r 
ideal para Nutricionistas 3 O 





o A COLEÇÃO MANUAIS DA 


e i UTRICÃO 


NUTRIÇÃO 
CLÍNICA 


VOLUME 5 VOLUME-6 
CONTROLE HIGIÊNICO SAUDE PÚBLICA 
E SANITÁRIO 





INCLUI 


O 
E sa H 
000 





a 








AUTORAS 


VINHO ovôisinN  OYÄIYLNN vo svon» 


WwWwWw editaracanar cam hr 


CAMILA DUARTE 
FERREIRA 


jgduaçda m l lé 
ros da UFBA. DouI nda em 
ES NUTrica aude pi la 


NU TEI 19] usta d i E <del cae 


o da UFBA. Autora do Livi 
<eviIsão MM utriCciOniiSLo 


M 
eee 


EUNICE ALVES 
DA SILVA 


Nutricão pela 
Universidade 


ede i al do Piaul 





UFPI) e Pos-: raduada 
itrição Clinica pelo Instituto 


eiro de Pos- graduação 


KELCYLENE GOMES 
DA SILVA 


Graduada em 





Nutrição pela 
Univel sidade 
7 Federal do Piaul 
P IUFPI). Mestre em 
ias pelo Programa Ciência dos 
ntos da Faculdade de Ciencias 
acêuticas da Univel sidade de 
aulo (FCF/USP). 
yraduanda em Nutrição 
rtiva pelo Centro de Estudos 
isiologia do Exercicio € 
) Questões Comentadas dé 


as e Concursos em Nutriçã 


amento (CE EIT). Autora do UvIC 








COLEÇÃO MANUAIS DA 


NUTRIÇAO 











COLEÇÃO MANUAIS DA 


- NUTRIÇÃO 


NUTRIÇÃO 
CLÍNICA 











AUTORAS 

CAMILA DUARTE FERREIRA 
EUNICE ALVES DA SILVA NETA 
KELCYLENE GOMES DA SILVA 
LAIS SPINDOLA GARCEZ 
LUCIANA SIGUETA NISHIMURA 


MAYARA MONTE FEITOSA 


editora PX 
SANAR 


O Todos os direitos autorais desta obra são reservados e protegidos à Editora Sanar Ltda. pela Lei nº 
9.610, de 19 de Fevereiro de 1998. É proibida a duplicação ou reprodução deste volume ou qualquer 
parte deste livro, no todo ou em parte, sob quaisquer formas ou por quaisquer meios (eletrônico, 
gravação, fotocópia ou outros), essas proibições aplicam-se também à editoração da obra, bem como 
às suas características gráficas, sem permissão expressa da Editora. 


Título | Nutrição Clínica 
Editor chefe | Leandro Pinto Lima l e ms 
Projeto gráfico e editoração | Bianca Vatiele Ribeiro de Souza 
Capa | Didário Teles ) 
Revisão ortográfica| Tainá Amado 

Conselho Editorial] Caio Vinicius Menezes Nunes 
Itaciara Lazorra Nunes 
Paulo Costa Lima 
Sandra de Quadros Uzêda 
Silvio José Albergaria da Silva 


Dados Internacionais de Catalogação-na-Publicação (CIP) 


N976 Nutrição clínica / Camila Duarte Ferreira 
.. [et al), autores. — Salvador : SANAR, 2017. 
552 p.:il.; 16x23 cm. 


ISBN: 978-85-67806-91-4 


1. Nutrição. 2. Dietoterapia. 
|. Ferreira, Camila Duarte. 


CDU: 612.3 





Elaboração: Fábio Andrade Gomes - CRB-5/1513 


Editora Sanar Ltda. 

Av. Prof. Magalhães Neto, 1856 - Pituba, 
Cond. Ed. TK TOWER, sl. 1403. 

CEP: 41810-012, Salvador - BA. 
Telefone: 71.3497-7689 
www.editorasanar.com.br 
atendimentoweditorasanar.com.br 


piin 





E 
t 
£ 





í AUTORAS 


CAMILA DUARTE FERREIRA 
Graduada em Nutrição pela Universidade Federal da Bahia (UFBA). Mestre em Ciência de 
Alimentos pelo Programa de Pós-graduação em Ciência de Alimentos da UFBA. Douto- 
randa em Alimentos, Nutrição e Saúde pela UFBA. Nutricionista da Escola de Nutrição da 
UFBA. Autora do livro Super Revisão - Nutricionista - EBSERH. 
EUNICE ALVES DA SILVA NETA 


e] 
Graduada em Nutrição pela Universidade Federal do Piauí (UFPI) e Pós-Graduada em 


Nutrição Clínica pelo Instituto Brasileiro de Pós-Graduação e Extensão (IBPEX). 


KELCYLENE GOMES DA SILVA FERNANDES 
Graduada em Nutrição pela Universidade Federal do Piauí (UFPI). Mestre em Ciências 
pelo programa Ciência dos Alimentos da Faculdade de Ciências Farmacêuticas da Uni- 
versidade de São Paulo (FCF/USP). Pós-graduanda em Nutrição Esportiva pelo Centro 
de Estudos em Fisiologia do Exercício e Treinamento (CEFIT). Autora do livro 1.000 Ques- 
tões Comentadas de Provas e Concursos em Nutrição. 


LAÍS SPÍNDOLA GARCÊZ 


e] 
Graduada em Nutrição pela Universidade Federal do Piauí (UFPI). Pós-Graduada em Nu- 


trição Clínica pelo Instituto Brasileiro de Pós-Graduação e Extensão (IBPEX). Mestre em 
Alimentos e Nutrição pelo Programa de Pós-Graduação em Alimentos e Nutrição da UFPI. 
Doutoranda em Alimentos, Nutrição e Saúde pela Universidade Federal da Bahia (UFBA). 
Autora do livro 1.000 Questões Comentadas de Provas e Concursos em Nutrição. 


LUCIANA SIGUETA NISHIMURA 


Graduada em Nutrição pelo Centro Universitário São Camilo). Pós-Graduada em Fisio- | REVISO RES TECN ICOS 


logia do exercício (UNIFESP). Mestre em Nutrição Humana Aplicada (USP). Doutora em 
Ciências dos Alimentos (USP). Professora titular do curso de Nutrição (UNIP). Autora do 
livro 1.000 Questões Comentadas de Provas e Concursos em Nutrição. 
DANILLA MICHELLE COSTA E SILVA 
MAYARA MONTE FEITOSA 


Graduada em Nutrição pela Universidade Federal do Piauí (UFPI) e Mestranda em Ci- e FRANÇOALDO BEZERRA E SILVA 
ências e Saúde pelo Programa de Pós-Graduação em Ciências e Saúde da Universidade 
Federal do Piauí (UFPI). Autora do livro 1.000 Questões Comentadas de Provas e Con- a JOÃO ALFREDO BOLIVAR PEDROSO 
cursos em Nutrição. 
KELLY SOUZA DO NASCIMENTO 
LUANA MOTA MARTINS 


MARIA SIMONE OLIVEIRA LIMA 


PRISCILA SOUZA CAPISTANO 


THAIS VITORINO NEVES DO NASCIMENTO 





| APRESENTAÇÃO 


VOLUME 3 - NUTRIÇÃO CLÍNICA 


A coleção Manuais da Nutrição é o melhor e mais completo conjunto de obras volta- 
do para a capacitação e aprovação de nutricionistas em concursos públicos e programas 
de residências do Brasil. Elaborada a partir de uma metodologia que julgamos ser a mais 
apropriada ao estudo direcionado para as provas em Nutrição, contemplamos os 6 volu- 
mes da coleção com os seguintes recursos: 

v Teoria esquematizada de todos os assuntos; 

Questões comentadas alternativa por alternativa (incluindo as falsas); 
Quadros, tabelas e esquemas didáticos; 
Destaque em verde para as palavras-chave; 


& 4 4 é 


Questões categorizadas por grau de dificuldade, de acordo com o modelo a se- 
guir: 


FÁCIL 






DIFÍCIL 


Elaborado por professoras com sólida formação acadêmica em Nutrição, a presente 
obra é composta por um conjunto de elementos didáticos que em nossa avaliação oti- 
mizam o estudo, contribuindo assim para a obtenção de altas performances em provas e 
concursos na Nutrição. 


LEANDRO PINTO LIMA 
Editor chefe 


4 
am. do me penca 


| SUMÁRIO 


REAÇÕES ADVERSAS A ALIMENTOS PP  caPíTuLOA | 





1. Introdução coissins čdcsesnsonssesssosssossssaossossssčossssoisssščšėðšð decsuistnão RE aaa 21 
2.Reações adversas a alimentos ..........ceemememeemeesss sanarak PONNE range 21 
Aa O UBE PENN END RO q ET 22 
2 Intolerância alimentar . asseecesiserisiccsssssocoterevsenerntresaolisoretenaa a EE 23 
3. Diagnóstico .............. seprososttaios IA E AAEE EIEEE 24 
a a D AEE A 
Referências Bibliográficas ........s.ssssessssssesesssss. opisiiisišóosiiš PEE EE dis OEE TA 
ERROS INATOS DO METABOLISMO ” capitu rr 
1. Introdução ........ saaossssostevaósajdosóóss cescssiass iiaiai EAR CCoMonCes tres ta caeres niii 33 
2. Distúrbios do metabolismo dos aminoácidos ........memeemmemes niaii 34 
T: POCO anon, 34 
2. Doença da urina em xarope de bordo (MS U D) ~.. erre 37 
3. Distúrbios do metabolismo dos carboidratos ........ IIET TOOR SETENE ARN 38 
caro PR SR a a 38 
2. Doença do depósito de glicogênio .......... ie 39 
3. Intolerância hereditária à frutose a 40 
4. Distúrbios da oxidação dos ácidos graxo ..........ummemes ansasticoscesattnesaesads ess 
edi E o PEDE jiiim 41 
Referências Bibliográficas IE A E E A 49 
ANEMIAS NUTRICIONAIS MTE 
Da ai Dao RIAN EEO EAEE ENE EN 51 
2. Anemia Ferropriva .......ssssssssssssssssesossssssosssossooe ossosonnnosanensnsoassossssssjasósssósssodósisšósðčð 52 
A U aTr S E IN RODE E O IEA E PR 53 
2. Causas e fatores de risco para o desenvolvimento da deficiência de ferro ........ 54 
3. Diagnóstico, manifestações clínicas e consequências ....... mun 35 


4. Tratamento clínico nutricional .........111........... e 56 


3. Anemia Megaloblástica ........s.sssesssssessssesneressssesssssnenosersnssosesseeeenenernrneenssessreeseresees 57 2. Atenção DiCtética nasienie ri eA SS i aisi 129 
1. Anemia Perniciosa ou por deficiência de Vitamina B,, ».sssssssssesssssssessesssosnnsnonensneeres 58 Referências Bibliográficas .......s.sssossscssosscsosoocossesososooocessocoosoecocssosescosossoessscescseossssss 143 
2. Anemia por deficiência de Ácido fÓlicO ......uesmeesseseseesemessmesssesssesssmesssmessamesins 58 | 
4. Anemia Falciforme ........seceseeereneeecenseeresesenssnerensnecaacaceaso cores cereon costs esa essesassossessesseso 58 DISLIPIDEMIAS ” CAPÍTULO? | 
Referências Bibliográficas .........esseseesesenss conticoastesensaaAaas Menores ane ERA EAA s. 68 
| | 1. Introdução ...........eeseesese ccccosessesssosesosennenensesesncccescecccces E EEE 145 
TRANSTORNOS ALIMENTARES P”  capíTULO4 | LO 4 E 2.Metabolismo Lipídico ...ssssssssssassssssrrosssssesssossssrssaorsssrscssssassi ENA Rc TTA 146 
| ~-= l |. Aspectos Goril ananarnirenie A E E 146 
1. Introdução .......eeeeseeeseensanes canconecaasasaaaftasconsvovsovovovoiiiso aiii DiSEcas sa csosstunaeaa ca caosõs creo 71 l 2 Wpaptotatias- Estrutura é FUNÇÃO o asusaaasnsatsaskereissisrsladivsssusssdncosamiesssnsinias 146 
2. Transtornos alimentares ......ss.ssssssesssesossessssesssssnsesosseessseesreennernseensseensennssseseensenee 72 | 3. lipoproteina de Baixa Densidade ........eecesescesnemsseinisesiessosresieesmvessocimoncapisuceasatáss 148 
3. Anorexia nervosa ......sssssseeresesssesssessssrsseseseenesseesssrsssersessesesresseennes erocoroceesvocaesatees 73 4. Upoproteinade Alta Densidade ........cesemerrormremmeeomeorecorers i sã 149 
4. Bulimia nervosa ........ecessecssenessensenecssecereaes consosesso esssososseseesecssesesesoseseesceesessesssses 74 5. Bases Fisiopatológicas das Dislipidemias Primárias „.........ss.ssesssssssssssssnnesssssssessss 150 
5. Ortorexia nervosa .......sese ssssseosssososecesssootoacsoosesacnasoooses comensiva ctsreretcods cxomosssseso 76 3. Análise dos Lipídios e das Lipoproteínas ..........eseemsecesseneerensereencenaceas s... 150 
Referências Bibliográficas .........s.sesseresssesesssessesorereseseenssonessserensnsnesesereneesereseeeenesennene 86 4.Classificação das Dislipidemias ...........ossoessoessosesocesossesosessoeesocesoseecssenessossesoes 151 
5.Tratamento não Medicamentoso das Dislipidemias .............cececessseneeesesesss 151 
DESNUTRIÇÃO E CARÊNCIAS NUTRICIONAIS P”  capítuLo5S | 1. Terapia Nutricional e Mudanças de Estilo de Vida „..ss.sssssssssssesssrsrrrssressrosrrssseseresss 151 
2. WMAMENTO FANTECDIÓGICO: esses sssaisscsassraasacas amam asricoracasnscordrersssiesssethrors Sia 162 
1. Introdução .......esceesesesseeess coceesssesecossesonseses contese rent esa seca cessesosose cesso conessassesnes conseseso 87 Referências Bibliográficas .........sessessesceooscooossocsoosocsocsesecccecsoscsssecsseccesecssassosooseeo 172 
2. Desnutrição .........cesesesssesseeces cacasatrennssas eoessonsa o E TENEN E 370 88 
1. Classificação da desnutrição ..........ecemeereeseseeemeseeeemersserermmscerernsasesermnseesemressesermmmsserenmo 88 
2. Efeitos da desnutrição no organismo ............memeemeseeenreeaseeemmerereesserececesessasernsecanass 89 DIABETES MELLITUS "CAPÍTULOS | APÍTULO 8 
3. Tratamento nutricional ..........ceensensensercererenernsersersersensseneensensenmrensenncenceneoercensensmensensenes 90 
3. Carências nutricionais „....sesesssessesereseeereeseseeses sesssososssesseseseesesesessssssessecoccececosesees 93 1. Introdução ............. ccceccesecoccosoososonecososoceccscsecsecsece oesosssssessesoe cececsecesesevesscesecsoseos 173 
4. Deficiências de vitamina ........s.e.ssssessssessseseseesessnenrenssesnnenesoseesersnreneneseseernneeeenensns 93 2.Conceito e classificação .....essessssesosseeesosseessesoseesseesasosessesssssossesesseessesnsensnsesseses 174 
5. Deficiências de minerais ..........ecessessesseess erettseneta coa acaso renccecocecosseesonvessossessnsio coscoseso 96 3. Diagnóstico .ssssssscasossssoçscsssosssssossscssssscssssasssssassssesásesscosssscsassssasssso cocecessossssssesos 175 
Referências Bibliográficas ........e.s.eressesersseessssoresssessesessesesereneerenereeesessrsesneesnseeeeneenes 106 4. Complicações do Diabetes Mellitus ........eceneeemnereeecersecerecesneceneensssecsnonsenassess 175 
5. Tratamento do Diabetes Mellitus .........cceeensereseenseresseceseenneressaneseenscemencersanaso 176 
OBESIDADE P”  carítuLo6 | 6 + Terapia MAGON (seres men res e nr A 176 
2. Terapia nutricional = Carboidratos ...umimasiscostiiteistesstro ornterttstaecaneass cancao soveseuncoso 177 
1. Introdução ....sssssssseesesessssssseeessseossennseesnseeoeseeserensnnesrenensressessesresesensrseseeresesensenes 107 3. Terapia nutricional — Fibras «..scesmcecseaescosisecosonicasiosericoeescessasos cosecinscesrssorreseosroanamanntssnnss 178 
2. Definição e Prevalência ..........ceesseesseenesecenesensennesenencenenennesa cooseoasessesosscoserenessasess 108 4. Terapia nutricional - Proteinas ..........ceessersssonscomosenseconsconnseansevamevememenirescoiitecesmeessêçto 179 
3. Diagnóstico ....sesrsssesrseseseecororeressnsneesnsnsesenseresneressesnseseseeesesessseresneesesees cooosunisuitio 108 S. Terapia nutricional =LIpÍCIOS ..sisisissassanissscsisisscssssssisosisossaisnvoncoserooserosierrensns 179 
4.Comorbidades Associadas ..........esssssessesssesssnsernsensssessnsreneeesnenensesenereseensensensens 113 6. Terapia nutricional - Adoçantes .........ssccemsseesisssconseiarecanssosscorcoraecorsorenecanmensasensessesss 179 
5. Metabolismo do Tecido Adiposo na Obesidade ...........ememuseeneesmesenssesaneranso 114 7. Terapia nutricional = Alcool sassinoro 180 
6. Dietoterapia ..........ssssesssesrssesesssssessnessensressersseressessesressenseeesseeesesenseeseneenseessssrent 115 E EXGICIDOS RELA crias reis ira ig pi 180 
1. Educação Nutricional ............cseeeeeserrneeemeseeermesemnacereermeeeerneseerressersaneaaammaarecermessemmesss 121 CA Ss Ea ja AR DD SR 180 
7.Cirurgia Bariátrica .......s.sssessssessseressessneseseeesenenrerenesreeresnsesesesnsesrensereseeesesrsenennnes 121 Referências Bibliográficas ........s.sssescssessscossscocscocssooscssososocccoesscoesosesessosesscecesenonoso 190 


1. Técnicas Cirúrgicas ............menmeeeesseermenseareraseneeesearseerreaseastrenreassenseerseresanssansennsenscensenrrero 124 


DOENÇAS CARDIOVASCULARES »”  capítTuLo9 9 


1. INtrOdUIÇÃO .essessotesssssanrsenseo PERETE Re EEE EA E wa TON 
2. Doença Arterial Coronariana ......... NERO CM OPPEN AEAEE ERAT AANE EEA A 192 
3. Infarto Agudo do Miocárdio „....ssssssssssssssesssssnesssses co crpinenaes não EEEE stráçeos: LOA 
4.Doença Arterial Periférica ........sessescecccecccesoccecsoesoscocsosecsssasssessssssosesssssesssssseesse | DÓ 
5. Insuficiência Cardíaca Congestiva ........... coreoserecscessssesssão eosecenecenesacasmsmcaserasars 197 

1. Transplante Cardia Cizre rtin | 99 


6. Acidente Vascular Cerebral ...consccessesicacasicassscincdiiiaaau a DT 
7.Prevenção da Doença .........ssssesseessocososssosocssccscococsecssscocseceecsosesosessssocscsosesasessse LOL 
Referências Bibliográficas .........sessecesseesss coscbaiisiaitocarnssacsssensenço adia Ap. 


SÍNDROME METABÓLICA GRITO 10 


1 oe T er a OoOO E E E AA SosbndssieasTs a cada resancovetádo cida 215 
2.Conceito, Epidemiologia e Diagnóstico ......s.ssssseessesssssesssssssesssonessessssensesssssses 2 15 
1. Diagnóstico Clínico e Avaliação Laboratorial ..............emeenseeeeneeensereeeneenseensenneenso 217 
3. Fisiopatologia .........ceesessess cotsnniinonsaensaninniaii vainm S16 
4. Prevenção ............. pesa RR NO dnnioutiopae stanset comes meses 219 
5. Tratamento ..cececorsossoncorsorerssvevenessosaseconcorscacosseoso contiurtacam eos contavesieonsissentesto 220 
1. Tratamento Não Medicamentoso .cuse sopas soprar pras res raa sis a ass se tsnisb soca cassa 220 
2, Tratamento Medicamentoso nsii isisisi 227 
Referências Bibliográficas ..........ceesmeneseseeseses Connie sustos soon POOE EPERE AD 


DOENÇAS GASTROINTESTINAIS P”  capíTU! LO i k 


1. INtrOdIIÇÃO nasasssscsssasstospressotseserusonssenssesancnn PR 1 E A SRD RENNES «239 
2. Doenças esofagianas ....ssss.ssssesssscsscssossososssovsssscssssesessesssoassescossccoosose EANES 240 
E T a AA I PEEN ALENIA OLEE VEEN E E E 240 
2. Refluxo gastroesofágico e esofagite asssrsasissnassisisstaiisnssssssssóónssvivsssssovuscssesisesssssueó 240 
3. Hémia de hiato: ni anseia casada pesa 24 
3.Doenças gástricas .....eccscoresscossosesseserosorosonescosecesesseosossece case sacosssoceresoscosessossoso «« 241 
Mo Sesc o Unir sie (ie 7 a PRERESI TE, 241 
2. Gastrite e úlcera PÉD CA acasos casaca tacesisspiaceeoiicea eis ves asici pen ceneiscass aeansacmacanencaia 241 
4. Doenças intestinais ...s...sssessssscsccosesscessososscososoossocsosoossossssoososcossočssccossssose ia 242 
A ie ie SS a i E DO 242 
2. Constipação intestinal suar tasasercicarcoscanos ara pandasdas LsLMMAS SL SSÉAHS AA ssosiica sd mnt sta 243 
3. Diarreias e esteatorreia sacana iiespacacesasacs ac rasasaa a sscaNI ques axcrponaca css 243 


A. ESDM TODICEI sernai nestes errar ren iai NCIS enteado casção 244 
5. Doença celíaca (Enteropatia Sensível ao Glúten)... 244 
6. Sindrome do Colon inritávial (SOM .asssecsssssecara crmraniaasrs de cea erre di copia 245 
7. Doença Divericular (DD) sean R sm 245 
8. Doença inflamatória intestinal (DIU -saninin siii 246 
3. Sindramedo IntestinoCurso (SIC) assassina ão 247 


CE DE ni paia nao canada DD 


DOENÇAS HEPÁTICAS, BILIARES E PANCREÁTICAS P”  CAPÍTULO12 | 


1.Biliares e Pancreáticas ......s..ssssessssssssesssssss eovisasiao isca VEEE E CESA i 260 
2. Doenças hepáticas .......sesssssssosssosessessosseesesss connnmnmantacontnainpisieidtisihonpanatadisipa seita DO 
1. O Fígado, suas Funções e os Mecanismo Fisiopatológicos .......... eee 260 

A RC DAN DA ANNA a ia 262 

3. Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica .....sessssssssscscssssssssessosesssssssssssscosssossssasss 265 

À. CINTOS HEPÁRICA aasasseosaneee pata adia io reais O aa serras votadas 269 

E OO enara ala ad A a ad 271 
UC ND is caraças o Sn 273 

7. Doença HNepática e Desnuttição nonas 274 
indices Pianos sosiceriaisrceorisireroorininiririicaiimnie ceia rt js cien dad 275 

9. Avaliação Nutricional .nsmmsamsamasssiacamsaptenicsscansastrsce seios pad VELEP 277 
TOETO OA copas oras as joao aaa licor eeiicicirorcormceenitemese 283 

3. Doenças da Vesícula Biliar ..........csesseseesess SEE ARO PE So, 
A PE RS PROERD ER PRP RR T 294 

2. Principais Doenças da Vesícula Bihar «xs eceisewensmnnsreneemesrroremenseesrerereeersremeneeeesenresess 295 

à Tratamento Clinico CITADO: o enssosasocensaçaos sonscoserisstncis escrita a ician aa ae is 297 

É EDE osso siso isa TOO ROSCA CASS 297 

= Dosunças do PÊNCICAS «ssscecssesssececsesscosesreresicocicentecerasescacos NEEE iii 298 
LO E a E DR A 298 

o PANONE ass a PO EEN N 299 

3. LHE DIA sxqeacaeranaiss en eonna 299 
Referências Bibliográficas ..........ceeeeeeeeseeeeseeeseseesses ER DR E A 313 


DOENÇAS RENAIS P”  CAPÍTULO13 | 


TENTLTOCHIÇÃO! sanii di ioesescidosogaas CON UMNERIA Ca AME SON tarasEnaRE east nas tados aonds 315 
Mp APRE PUPPETS E SD E E DD PO NRO 317 
DON O E SS AAA 318 


Ria 


A Lesão renal aguda (LRA) ...s.ssssssssssscssssssostsssssssoosssosostsssssscsssesosssssosssesosasosocssssossese E 1 9 DOENÇAS ÓSSEAS E REUMATOLÓGICAS ” CAPÍTULO 16 | APÍTULO 16 


1 EMO ROEE E EEEE EEE PEL ES 319 
ea e ao E E E A IAIO E OE RON AEA E SOE AEN 319 O AAA 375 
3. Tratamento nutricional cesacissescorcmacassescaanosreespiipnesuesosieasen cones contenta siso nciipencasa cas sradmsçess 320 DDONNÇAS ORGIAS aci aaa SRA SA oito niaconca cus A 375 
5. Doença renal crônica (DRC) ......ssessssesscscsscocesececosscsesssosossssossscssscsossossocsosssssssessssoe SAR TCE PSTU E ars a cri o ad a nica 376 
1. Etologia e Risia aiot: serras cosrscrstreidima inte dirá çia Des AAA Sie i 322 2. Raquitismo e osteomalácia sesno 377 
2. Classificação .ssosssosoosensssionsssssrossuensssnósesososososossesorosisesesosososostecassassiasaeneaes DR EE aaia 323 DUAS: ADO ENE ER EE OAO OEE EEES A 377 
3. Tratamento arenas rante 325 | 1. AnaitoTeumato ido aumaciancaumcicanpara carai da cmi ai isca sa a spas ca 377 
6. Transplante pedal ceia ie ., Bs PALO er pu a = E NEON 379 
1..Avaliação notricianal esorare EA RAA 333 E A O ASR SR NR a 
2 Recomendações MINTON S sanear eA EA A AAN 333 l 4. Lúpus emtematoso SISTÊMICO sva EAA 380 
Referências Bibliográficas .......sseseeosessesse. cccccesecccecsceseesesecscoeosossose emmicsisososstocommesensi 341 i 5. Sindrome de Sjögren serren ninnan 381 
. O: EACT aa E A A 381 
DOENÇAS NEUROLÓGICAS P”  caPÍTULO14 | 14 | SS OO GO e MAR REED RR O 388 
| 
1. MORUA sxsoncoscescesnecosensssssosaesaenesnorsnntos nssrantiãs cmocorsconerenrenetosmercomsmestossponcuççes SAD PACIENTE CRÍTICO: SEPSE, TRAUMA, 
2. DOCNÇAS NQUNDIÓGICAS cosmiscosievessesnscresesosmeniwwncinesvoswiesacesscsscansmensonessseesos SEO QUEIMADURAS E CIRURGIA 
UR o a 0 fe figo | É ADD RR. AP DO RR 346 
2. Acidente Vascular Cerebral issiran 346 | 1. Introdução ........... cj II IEE IE A RS 391 
ERR Sa io ii (o ESSO q TE EEE IAN E ET 346 | O PEEVE NEER ON EE NE IO ORE UDN ENE RN 391 
4. Esclerose Lateral AMIONÓNCA: rsrsrs rsrsr rose rinr srta rrastomisrestens biomas sensesoseesstesesósns 347 | TEONA cicin aeaio ieioea PER = E 392 
5; Doença de ALNGIMER ariista ais 347 | E a aa AE 394 
Rr a DDD 729 e 348 Do Cirurgia .eccssscessseso cansado PERDESSE ENET 396 
To LIGA PENIS oscar ass acess ir IA aa 349 i A IIN POEET EEE EE E RNE E. IEEE 404 
E. Epllepsial sanss AOA A ENR 350 


Referências Bibliográficas „.................. cce iara EENE TEESE DD SÍNDROME DE IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA P”  CAPÍTULO18 | 18 
DOENÇAS PULMONARES P”  capítTuLo15 | | E PDDE ND NINE DIE SOR DEP RR 407 


2.Fisiopatologia, transmissão e diagnóstico ...........semeeseeseseneenerenesenssenerenerees 408 
1. Introdução .........eeeeeneeencenseneeeaseasenceneacencereasercanensensencereamensencanserensencencareesensenso 359 E APEERE RLE SEEE E AE EE PEAN AEAEE 408 
2. Doenças pulmonares ......... eeseaseaneo onsencenencaneasensensancnsensens sernserensencansasensensansancaneas 360 ES us ip NEA 409 
1, Doeriça Pulmonar Qustrutiva CHONICA ..sercossrorpcorsosesermmsesosemmenreopeemssrsesproscontessesssasentesçto 360 S. Recomendações nutricionais: cssccasenessicsccsssmparieirscnicicen vestir eterna senao 411 
2. FOSE CÍSTICA nasusni AS aa 363 aid DS o Ge q É EEN de= DR RN E 419 
3, Apnela dO SONO assssassneacanraaaisomanieteosserceninaa inha a i iara rar iss 365 
E NEON RA Ran 366 
Referências Bibliográficas ................ RE SR E potes 


CÂNCER P”  CAPÍTULO19 | 19 


1. MEPOCUIÇÃO a.sssasssscstsesnsaenssosssassesatatsonssaessacsssasssass saostsossssssspáasssa E 4 
2. Fatores de risco, tipos e fases do câncer ............suses PIEPER POLLOI EEEN E TIIR asa SAR 
3. Diagnóstico e tratamento .........ssseesee dieiis SEN ME 
4. Alterações nutricionais, metabólicas e imunológicas ..s..sssssesssssssssenssoseesssonssse 427 
5. Avaliação nutricional PE ER DEI fee 429 
6. Terapia nutricional .........cesesesesesesees RN E EE 
1. Terapia nutricional nos períodos pré e pós operatórios E 431 
2. Terapia nutricional no tratamento clínico (qui mioterapia e radioterapia) ....... 433 
3. Terapia nutricional no transplante de células tronco hematopoéticas ............. 435 
4. Terapia nutricional no cuidado paliativo ..........eeemeeeemeeeesemeenseneeeerecerssenceenerineeess 436 
di VAO NAS AII a e T | E E E E pi on 438 
Mia ed peer OIE POEPEN I IEN NE POREO RREO PO 438 
Referências Bibliográficas ......... END NS Mresesaces a nnistcassesiMeasentãaS 445 


TERAPIA NUTRICIONAL ORAL, ENTERAL E PARENTAL capítulo 2Zo | 20 


T. IMTODUÇÃO sussa essenciais VIEII NEIERE SERES se... 448 
2. Terapia nutricional oral .......... TEER AA NERTI ESENES ENEE EE EANN see... 448 
1. Dietas modificadas em relação à consistência ......ssssesssssesssssssssssvssssssssrsssnssssssssnssssssss 448 
2. Dietas modificadas em relação ao valor calórico „.....ssssessesssssssesrersasssnsnnssssssosssosesnnsnss 450 
3. Dietas modificadas em relação à proporção de macronutrientes ........memees 450 
4. Dietas modificadas em relação à restrição de nutrientes ......... meneame 450 
3. Nutrição QNbaral scusecsessucsessessesiscosmesis NAPEL OES EIEE EE eine ostesesssére 451 
E Nito ERRA Precoce MEF] nanain inca ia 451 
2. Indicações e contraindicações da nutrição enteral .............ssrssssssssssssrenroneosssssrssnsssns 451 
3. Vias de acesso damutrição enteral ...eseorersriorssesssersssasiassosscoouscosnciscssėsisreseeiišsssšitčssitsršstisi 452 
di: FORMAR CLTUAEAS saci ni caio ria ANENA 453 
5. Métodos de administração da nutrição enteral ...........memmameenenneemeeneensenerereenms 457 
6. Complicações da nutrição entara ....essescecoeecocossonsanstanscsrecicosguo iarostASSRCANUVAMa SIN iissestasa siso 459 
o E a a a qepnsiroanepserensaccosicnsaniei aamaneseaaianoas Ses SM ont Niio anca Tapada çà 459 
1. Indicações e contraindicações da nutrição parenteral ...........memeemeeeemeereenaes 459 
2. Vias de acesso damutrição parenteral ....ecrsseescewsercosssoos cocancsnaatasaserascssrcantt ses snstesatatasesa 460 
L TENDAS DANE crrscosra rsss er CS 462 
4. Métodos de administração da nutrição parenteral... 464 
5. Complicações da nutrição parenteral .............emeeneenmeemeeeeeeneereereernseneermmeemeennes 464 


5. Equipe multiprofissional de terapia nutricional DEN EDNA DRE A 464 
Ratacências BIDHOQINNCAE OEE I EN EIE IEN OOE EAA OSERE = ises 477 


ALIMENTOS FUNCIONAIS P”  caPÍTULO21 | 


A ara L E OPPEREN N ANOIR ENEEIER, ORIANT EIEEE EEEN EEE 479 
2 Definição € LOgIsação sanirana iii 480 
3. Classes de compostos funcionais e nutracêuticos ......sssessessssssssesonsssssssssnsssses 482 
1. Probióticos, Prebióticos e SimbiÓticos ..esesassescerssansisasiiraseiascoreiniceicoesmmcrentrroscsiro 482 
ds TINTO NATAL PEA in 484 
3. Alimentos sulfurados e nitrogenados Fibras dietéticas ............eemmmenmessassenees 485 
A. ANtioidantes. .issacscarecirens incas arenaacinicicas isso ddr 486 
A Ro iate incl O AA SR RES PD 487 
E. ESPECIAIS ssrcarseicrara siri AEA dp 489 
7, Acidos gratos polkinsaturados sacas tarenersaca sia a peer 489 
Rat o ES SEND DO SEP DE AAA A aa PRP NDT 490 
DER I CEO EEEIEI IANI inssia tais cane sini EEE PPAR 498 


NUTRIÇÃO ESPORTIVA METEN 


Tintrodução sssscssicsssasiiorasnssonirnscs isinisisi PD ERVE RD «501 
DEDO E OOE saasa ssesico ocesmopsassascossipinoncassin dos iocasissnnisiaa sda isigadarais 502 
3. Avaliação da composição corporal secs cospecocscaconcrescocrercorsestsesensecrabsesesos .503 
1. Equações preditivas para estimativa da densidade e porcentagem de gordura 

corporal, utilizando dobras corporais. «ss essessssesssuarscesersesrisresesissininhdis en dancicnsssasasarsasois 504 
A. Gasto energético total ssssssesesssesssvsssesssevossssososcoreasssíspésskcsarsosýssssrssssóssýjsssisssóiss 505 
3. Necessidades nutricionais «casssunasascsanarenereenciiciaimsiiconnoiicsecçisiso 506 
SUDO ANIMANDO o scueoa aces socssnisecrnosress armar AA ad 508 
Referéncias BIDHOGIÁÍICaS ..ecsesecossicascoressrsnecesescocsencssociransreceussror ease tsitis iiinis 515 


INTERAÇÃO ENTRE DROGAS E NUTRIENTES P”  CAPÍTULO23 | 


T- introdugho wonccnrasnnaai n A a aA das 517 
2. Interação entre nutrientes e medicamentos .......esssesssssssessssssscsssssessonessessssesse 518 
1. Efeitos dos alimentos no tratamento medicamentoso .........mmeneeasenereeass 518 
3. Interação entre medicamentos e nutrientes .......sssssssssssssssssssssssssensessesssssssesse 520 
1. Efeitos de fármacos nos alimentos .......ceressereseesroemsermmsoeersstesesosconsonasnscioovorsosmocsnosuncesmsnssos 520 


4. Interações entre medicamentos e nutrição enteral ........esseeesesesaseresaseresasesese D2 1 
5. Modificação da ação dos fármacos por alimentos e nutrientes .........sesessseees.s 521 


CAPÍTULO 


Reações Adversas 1 





6. Efeitos dos fármacos sobre o estado nutricional... E UR 522 > 
7.Medicamentos e sistema cardiovascular ..........ssssrssssesosesosossssesssssessssessssssssesssse DAS ad A | ' m e n t O S 
Referências Bibliográficas ............... entenepatiaos ARENS norarins sen sno ce in REIR. |. 1 


CASOS CLÍNICOS MTE — DO óõRBMOtttnonene--==>--——a 


e o ur 


1 . Introd ução .nnenaanananan.s PEIIISILIIII IES A e a o DD 53 5 


Referências Bibliográficas ......s....ssse....... Pp dra DE NR Introdução 

Reações adversas a alimentos 
Alergias alimentares 
Intolerância alimentar 

Diagnóstico 

Tratamento nutricional 


©% 
4 
O Quadro Resumo 
©% 
© 


Questões Comentadas 
Referências Bibliográficas 


Lei. — o 


P=—— — e — — — a um cu a SS 


1 - INTRODUÇÃO 


Atualmente, com as mudanças da dieta moderna e influências am- 
bientais, houve um aumento de reações adversas a alimentos. Estudos 
sugerem que 20% da população altera sua alimentação devido a reações 
adversas a alimentos." ? 

Os riscos ao bem-estar aumentam à medida que os alimentos consu- 
midos em uma população são cada vez mais processados e complexos, 
com rótulos inadequados. 

A importância clínica das reações adversas a alimentos deve ser ava- 
liada com cuidado, uma vez que pode afetar a qualidade de vida de um 
indivíduo.’ 


2 - REAÇÕES ADVERSAS A ALIMENTOS 


Reações adversas a alimentos constituem em alergias e intolerância 
alimentar, podendo ser prejudiciais à saúde.’ 
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É importante distinguir as diferentes formas de reações adversas a ali- 
mentos, em particular a diferença entre intolerância a alimentos e alergia 
alimentar. Apenas a alergia alimentar é mediada por uma resposta imune 
a antígenos dietéticos, enquanto a intolerância a alimentos pode repre- 
sentar as consequências de uma variedade de mecanismos não imunes.” 

A Organização Mundial de Alergia (World Allergy Organization) propôs, 
em 2003, uma nova nomenclatura para as definições de alergia. A hiper- 
sensibilidade deve ser usada para descrever sintomas ou sinais repro- 


duzíveis causados pela exposição a um estímulo definido em uma dose ` 


tolerada por pessoas normais. Por outro lado, a intolerância sugere uma 
resposta fisiológica anormal a um agente que não é imunomediada. O 
termo atopia foi sugerido para designar uma característica que torna um 
indivíduo suscetível ao desenvolvimento de várias alergias, enquanto que 
alergia é uma reação de hipersensibilidade desencadeada por mecanis- 
mos imunológicos específicos. 


2.1 - Alergias alimentares 


A palavra “alergia” é proveniente do grego allan (outro) e ergon (traba- 
lho). As reações alérgicas envolvem mecanismos imunológicos que po- 
dem ou não ser mediados pela IgE (Imunoglobulina E), que normalmente 
se encontra associada a alergias alimentares e reações de hipersensibili- 
dade, tendo como característica a rápida liberação de mediadores como 
a histamina.º 

Os sintomas são causados pela resposta específica do indivíduo ao ali- 
mento, não pelo alimento em si.' Estima-se que a prevalência seja aproxi- 
madamente de 6% em menores de três anos e de 3,5% em adultos, e estes 
valores parecem estar aumentando.” 

Os alérgenos alimentares mais comuns responsáveis por até 90% de 
todas as reações alérgicas na faixa etária pediátrica são: o leite de vaca, O 
ovo, a Soja, o trigo e o amendoim; enquanto que, no adulto, o amendoim, 
as castanhas, o peixe e os frutos do mar são aqueles mais descritos. ë 

As principais manifestações clínicas da alergia alimentar são: ° 

* Cutâneas: urticária, angiodema, dermatite atópica, dermatite hiper- 
tiforme. 

- Gastrointestinais: hipersensibilidade gastrointestinal imediata, sín- 
drome da alergia oral, esofagite eosinofílic: alérgica, gastrite eosi- 
nofílica alérgica, gastroenterocolite eosinofílca alérgica, enteropatia 
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induzida por proteína alimentar, proctite induzida por proteína ali- 
mentar e enterocolite induzida por proteína alimentar. 

- Respiratórias: reação respiratória a alimentos como componente de 
anafilaxia, rinite alérgica, asma persistente, asma e rinite pela inala- 
ção de partículas alimentares e síndrome de Heiner. 

- Sistêmica: anafilaxia. 


Medidas preventivas são de especial interesse em pacientes de risco para 
o desenvolvimento de alergia alimentar. Dentre elas, recomenda-se: 'º 

« Aleitamento materno exclusivo até os 6 meses de idade; | 

< Durante o período de aleitamento materno até os doze meses de 
vida, a eliminação de amendoim, castanhas e nozes da dieta materna; 

« Utilizar fórmulas hipoalergênicas para suplementação ou comple- 
mentação de crianças de alto risco. 

. Introdução de alimentos sólidos: Iniciar pelo menos no 6º mês. In- 
troduzir leite de vaca aos 12m, ovo aos 24m, amendoim e peixe aos 
36m. Vale ressaltar que estudos com consumo de ovo antes ou após 
os 12 meses são controversos. 


2.2 - Intolerância alimentar 


A intolerância alimentar é uma reação que não envolve o sistema imu- 
nológico e ocorre em decorrência da maneira como o organismo processa 
o alimento.' 

As principais causas são: 

- Reação tóxica; 

* Farmacológica; 

e Metabólica; 

* Digestiva; 

e Psicológica; 

e Idiopática. 
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Quadro 01: Exemplos de intolerâncias alimentares’ 


Causa Sintomas 


Fibrose cística 
Doenças 


Doença pancreática 
Erros inatos do metabolismo Fenilcetonúria 








Distensão abdominal; flatulência; 
diarreia; dor abdominal 









Distúrbios 
gastrointestinais 










flatulência; 






Distensão abdominal; 
diarreia; dor abdominal 







Distensão abdominal; diarreia; dor 
abdominal 





Anorexia; náuseas; disgeusia 





Atraso mentai 





2.2.1 - Intolerância à lactose 

No Brasil, cerca de 40 milhões de adultos apresentam intolerância à lac- 
tose. A incidência varia no mundo, sendo que cerca de 80% são asiáticos, 
orientais, sul-americanos e negros." 

A intolerância alimentar é caracterizada pela incapacidade de hidroli- 
sar o dissacarídeo lactose em glicose e galactose. Isso ocorre pela ausência 
ou diminuição primária ou secundária (como consequência de infecção 
do intestino delgado, doenças inflamatórias, HIV ou desnutrição) da enzi- 
ma localizada na membrana da borda em escova, a lactase.!!? 

A lactose não digerida pode agir osmoticamente e aumentar a água fe- 
cal ou é fermentada pelas bactérias intestinais para obtenção de energia, 
produzindo gases e dores intestinais, náusea, cólica, diarreia, flatulência. +? 

A conduta nutricional para indivíduos que apresentam intolerância é: 

* Redução ou retirada total de alimentos que contém lactose, como 
o exemplo do leite. A partir de 240mL de leite, que contém cerca de 
12g de lactose, o indivíduo já pode apresentar os sintomas; 

* Consumir queijos, iogurtes e derivados do leite que possuem baixas 
concentrações de lactose; 

* Consumir produtos que apresentam o acréscimo de enzima lactase 
na sua composição. 


3 - DIAGNÓSTICO 
O diagnóstico das reações adversas a alimentos exige uma identifica- 


ção do alimento ou ingrediente alimentar suspeito, iniciando com uma 
história clínica e, posteriormente, a realização de exames adequados, 
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como hemograma, exame de fezes, exames de hidrogênio da respiração, 
exame de permeabilidade intestinal, exame genético para doença celíaca 
e perfis de sensibilidade ao glúten, entre outros.' 


4 - TRATAMENTO NUTRICIONAL 


Deve-se realizar um exame clínico e uma avaliação nutricional comple- 
ta contendo os seguintes itens:' 

* Momento da ingestão alimentar em relação ao início dos sintomas; 

e Descrição dos sintomas recentes; 

* Lista de alimentos suspeitos; 

«e Estimativa da quantidade de alimentos necessária para causar a re- 


ação. 


A dieta de eliminação de alimentos é utilizada no tratamento de rea- 
ções adversas aos alimentos, adicionalmente à avaliação nutricional. Os 
alimentos suspeitos são eliminados da dieta por 4a 12 semanas, seguidos 
da reintrodução e fase de provocação alimentar oral. Todas as formas de 
preparação do alimento devem ser excluídas. Para acompanhamento, é 
realizado um registro alimentar e de sintomas. Por vez, deve ser removido 
um ou dois alimentos, para ver se há resultados. 

Após a fase de eliminação, os alimentos são reintroduzidos na dieta, 
para determinar qualquer reação. Se o resultado for positivo, deve ser rea- 
lizada a fase de provocação alimentar oral, que irá comprovar ou refutar a 
relação do sintoma com o alimento.’ 

O teste de provocação alimentar oral é realizado assim que os sintomas 
desaparecerem. Cada alimento é testado individualmente, em dias dife- 
rentes. São realizados três tipos de provocação: oral aberta, que fornece o 
alimento abertamente; simples-cego e controlada por placebo, em que o 
alimento é encoberto com placebo; duplo-cego e controlado por placebo, 
onde o alimento é encoberto do paciente e do médico. A quantidade de 
alimentos aumenta a cada 15-60 minutos, até que haja uma resposta do 
indivíduo, sem risco à saúde.’ 


QUADRO RESUMO 
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Palavras-chave | Descrição 


Alergia alimentar É mediada por uma resposta imune a antígenos dietéticos. 


à é Representa as consequências d vari i ; 
Intoledindsalivenaé epres q e uma variedade de mecanismos não 









Hipersensibilidade Sintomas ou sinais reproduzíveis causados pela exposição a um esti- 
mulo definido em uma dose tolerada por pessoas normais. 
Característica que torna um indivíduo susceptível ao desenvolvimen- 
Atopia to de várias alergias, enquanto que alergia é uma reação de hipersen- 
sibilidade desencadeada por mecanismos imunológicos especificos. 
Angiodema fundas. Podendo também desenvolver vergões ou inchaços na su- 
perfície da pele. 
O Proite | Inflamação do revestimento interno do reto (mucosa retal). 
Daio k 
Anafilaxia eação alérgica potencialmente fatal e que pode ser desencadeada 
por vários agentes etiológicos. 


Idiopática Causa desconhecida. 


Doença genética autossômica recessiva, que atinge as glândulas 
exócrinas, envolvendo múltiplos órgãos e evoluindo de forma crô- 
nica e progressiva. 


Distorção ou diminuição do senso do paladar. 


Doença genética rara caracterizada por defeito da enzima fenilalani- 
na hidroxilase, que catalisa o processo de conversão da fenilalanina 
em tirosina, elemento importante na síntese da melanina. 











Ocorrência de um inchaço sob a pele, em suas camadas mais pro- 















Fibrose cística 















Fenilcetonúria 








QUESTÕES COMENTADAS li 


01 (CRAISA - CAIPIMES - 2016) 

A exclusão de um alérgeno alimentar é o tratamento comprovado para 
a alergia alimentar. Nos casos de alergia às proteínas do ovo, devem ser 
eliminados da alimentação os alimentos que contenham os seguintes in- 


gredientes: 


(A) albumina e óleo de manteiga. 
apovitelina e avidina. 

©) germe de trigo e lisozima. 

(D) caseinato de sódio e ovomucina. 
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Nos casos de alergia às proteínas do ovo, devem ser eliminados os alimen- 
tos e os ingredientes: albumina, apovitelina, avidina, molho Bernaise, ovos 
secos, gemada, ovo sólido, clara de ovo, gema de ovo, flavoproteina, ovos 
congelados, globulina, molho holandês, lecitina, livetina, lisozima, maio- 
nese, merengue, ovalbumina, ovoglobulina, ovoglicoproteina, ovomuci- 
na, ovomucoide, ovomuxoide, ovovitelina.' 

Resposta: 


02 (PREF. CORONEL VIVIDA/PR - FAUEL - 2016) 
Assinale a alternativa que correlaciona corretamente as definições abaixo: 





É uma reação de hipersensibilidade oriunda de mecanis- 
mos imunológicos específicos. Refere-se a uma resposta 
imunológica anormal a determinados componentes ali- 
mentares (as proteinas). 


J Caracteristica que torna um indivíduo suscetível ao de- 
senvolvimento de várias alergias. 


3 Resposta fisiológica anormal à determinada substância. 
Essa resposta não é mediada pelo sistema imunológico. 






Hipersensibilidade 


E Intolerância 
mo Atopia 


(MI-4/1-3/M-2/IV-1. 
BI-3/1-2/l=47V-1. 
Ol-1/0-3/-2/IV-4. 
(D|-4/1-2/M-3/IV-1. 

























Descreve sintomas ou sinais que podem vir a se repetir 
e são causados por dose e substância de determinado 
agente, que seriam toleradas por pessoas não sensíveis. 





| QUESTÕES COMENTADAS 
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Assertiva |: Item 4 - Hipersensibilidade descreve sintomas ou sinais que 
podem vir a se repetir e são causados por dose e substância de determina- 
do agente, que seriam toleradas por pessoas não sensíveis.” 

Assertiva Il: Item 3 - Intolerância alimentar é a resposta fisiológica anor- 
mal à determinada substância. Essa resposta não é mediada pelo sistema 
imunológico. ee | 


Assertiva Ill: Item 2 - Atopia é uma característica que torna um indiví- 


duo suscetível ao desenvolvimento de várias alergias. 

Assertiva IV: Item 1 - Alergia é uma reação de hipersensibilidade oriun- 
da de mecanismos imunológicos específicos. Refere-se a uma resposta 
imunológica anormal a determinados componentes alimentares (as pro- 
teínas). 

Resposta: (A) 


03 (PREF. CORONEL VIVIDA/PR - FAUEL - 2016) 

A classificação abaixo se refere a qual teste realizado nas suspeitas de aler- 
gia alimentar: “É aplicada, através de puntura, uma pequena amostra de 
extrato dos alimentos que possam estar causando as reações alérgicas. A 
área mais comumente utilizada para o teste é o antebraço. Em geral, após 
20 minutos é realizada a leitura do teste, e um profissional capacitado 
avalia se houve reação a alguma das amostras aplicadas. Normalmente, o 
aparecimento de pápulas volumosas e avermelhadas, com diâmetro igual 
ou superior a 3mm, indica reação alérgica ao extrato do alimento”. 


(A) Teste Rast. 

(B) Teste cutâneo por puntura. 
© Hemograma completo. 

(D) Endoscopia digestiva alta. 
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Alternativa A: INCORRETA. RAST é a sigla para Radioactive Allergoso- 
bent Test, que é um teste que detecta in vitro a IgE específica ao alimento 
no soro do paciente.' 

Alternativa B: CORRETA. O resumo da técnica do teste de puntura está 
apresentado a seguir:' 





QUESTÕES COMENTADAS Pd 
















Extratos alergênicos padronizados; Controle positivo (Histamina); 


Controle negativo (veículo do extrato ou soro fisiológico); Lancetas. 
Métod Usar uma gota para cada alérgeno, na superfície volar do antebraço. 
ous Perfurar a pele com a lanceta. 


Tempo de leitura | 15 a 30 minutos. 


Pápula de 3mm de diâmetro, com pelo menos a metade do diâme- 
tro da histamina e sem resposta do controle negativo. 


Cuidad Anafilaxia é rara, mas não devemos negligenciar. O paciente deve 
O ser acompanhado por 30 minutos após o teste. 


Alternativa C: INCORRETA. O hemograma completo é o exame sanguií- 
neo que avalia a sensibilização Ig-E-mediada.' 

Alternativa D: INCORRETA. A endoscopia digestiva alta é o exame que 
identifica doenças como refluxo gastroesofágico, esofagite associada à 
alergia alimentar, que acomete principalmente os lactentes, devido à aler- 
gia à proteína do leite de vaca.’ 











Interpretação 





04 (PREF. SÃO LOURENÇO DO OESTE/SC - ASSCON-PP - 2016) 
Em relação às Imunoglobulinas, é o clássico anticorpo da alergia da febre 
dos fenos, asma brônquica, eczema e anafilaxia induzida por alimentos, 
síndrome de alergia oral e reações de hipersensibilidade gastrointestinal 
imediata. A descrição se refere a qual Imunoglobulia? 


(A) IgA; 
IgG; 
(O IgD; 
(D) IgE. 
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Alternativa A: INCORRETA. Imunoglobulina A (IgA) é encontrada em 
secreções (lágrimas, saliva) e defende o corpo de microrganismos que po- 
dem invadir os sistemas respiratório e digestório. É, quantitativamente, o 
anticorpo mais importante do trato gastrointestinal e tem importante pa- 
pel na redução da penetração mucosa do material antigênico ingerido. '* 
Alternativa B: INCORRETA. Imunoglobulina G (IgG): é um anticorpo 
que assume o controle a partir da IgM, a fim de formar uma memória du- 
radoura.' 


QUESTÕES COMENTADAS 





Alternativa C: INCORRETA. Imunoglobulina D (IgD) é coexpressado 
com outro anticorpo de superfície chamado IgM. 

Alternativa D: CORRETA. Imunoglobulina E (IgE) é o anticorpo envol- 
vido na alergia e na anafilaxia, além disso, protege o organismo contra 
parasitas intestinais." 


05 (PREF. AREIÓPOLIS/SP- BIG ADVICE - 2016) . —-- 


Quanto à intolerância à lactose, assinale (V) mas verdadeiras e (F) nas fal- 


sas, e escolha abaixo a alternativa correta: 


É a intolerância a carboidratos mais comum e afeta pessoas de todos os grupos 
etários. 
[0 É causada por uma deficiência de lactose, a enzima que digere o açúcar no leite. 
O A lactose, que é hidrolisada em galactose e glicose, permanece no intestino e 
As bactérias fermentam a lactose não digerida, gerando ácido láctico e outros 
ácidos orgânicos, dióxido de carbono e gás hidrogênico; 


age osmoticamente para retirar a água de dentro do intestino. 
Resulta em inchaço, flatulência, cólica e diarreia. 

















®© vV, V, V, V, V. 
V, F, V, EV. 
© v, V, FV, V. 
© EV, EV, F. 
Œ) V, F, F, FV. 
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A intolerância alimentar é caracterizada pela incapacidade de hidrolisar o 
dissacarídeo lactose em glicose e galactose. A lactose não digerida pode 
agir osmoticamente e aumentar a água fecal, ou é fermentada pelas bac- 
térias intestinais para obtenção de energia, produzindo gases e dores in- 
testinais, náusea, cólica, diarreia, flatulência." '2 Portanto, as proposições |, 
Il, IV e V são VERDADEIRAS. 

Resposta: © 


06 (PREF. COLOMBO/PR - UFPR - 2016) 
No tratamento dietético da alergia pelo leite de vaca, devem ser elimina- 
dos os seguintes alimentos/componentes alimentares, EXCETO: 





QUESTÕES COMENTADAS Tao 


(A) leite. 
caseinato de potássio. 


© chocolate ao leite. 


(D) iogurte. 
(E) fórmula hidrolisada de proteína de leite de vaca. 
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No tratamento dietético da alergia pelo leite de vaca, devem ser elimina- 
dos os seguintes alimentos/componentes alimentares:' 

- Sorvete com baixo teor de gordura; 

e Chocolate ao leite; 

* Caseinato de potássio, sódio, magnésio, amônio, cálcio; 

« Caseina; 

* Leite; 

* Leite condensado; 

* Chocolate meio amargo; 

* logurte; 

* Doces cremosos; 

* Manteiga, entre outros. 





Resposta: (E) 
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1- INTRODUÇÃO 
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Os Erros Inatos do Metabolismo (EIM) são doenças determinadas ge- 


neticamente causadas por um defeito especifico (geralmente enzimático), 
ou por um cofator que leva ao bloqueio de uma determinada via meta- 
bólica. Esse bloqueio tem como consequência o acúmulo do substrato 
da enzima deficiente, a diminuição do produto da reação ou o desvio do 
substrato para uma via metabólica alternativa, no qual se relacionam com 
as manifestações clínicas e bioquímicas dos EIM. A maioria desses distúr- 


bios são herdados de forma autossômica recessiva.!>º 


CAPÍTULO 2 


2 - DISTÚRBIOS DO METABOLISMO DOS AMINOÁCIDOS 


São causadas pela deficiência de enzimas responsáveis pelo metabo- 
lismo dos aminoácidos utilizados pelo organismo e podem ocorrer pela 
ausência ou mau funcionamento de alguma enzima provocando acúmulo 
do aminoácido e de seus catabólitos, resultando no acúmulo de substân- 
cias tóxicas, com subsequente dano ao órgão. O cérebro, o fígado e os rins 
são os Órgãos mais frequentemente afetados. | ai 


o - 


2.1 - Fenilcetonúria 


Fenilcetonúria (FNC) é um erro inato do metabolismo, de herança au- 
tossômica recessiva, cujo defeito metabólico é a deficiência da enzima he- 
pática fenilalanina hidroxilase. A enzima hepática fenilalanina hidroxilase 
catalisa a conversão da fenilalanina em tirosina, que tem papel importante 
na produção de neurotransmissores. A deficiência enzimática causa acú- 
mulo de fenilalanina (FAL) no sangue e aumento da excreção urinária de 
ácido fenilpirúvico e fenilalanina, resultando em hiperfenilalaninemia, 
levando a anormalidades no metabolismo.** 

Foi a primeira doença genética a ter um tratamento realizado a partir 
de terapêutica dietética específica.” A incidência dessa doença metabólica 
é baixa (de 2 a 4 por 100 mil nascimentos).* O nome fenilcetonúria deriva 
do nome do metabólito excretado em quantidades nesta doença, nomea- 
damente o fenilpiruvato, uma fenilcetona que confere o odor característi- 
co (“cheiro a urina de rato”) à urina desses portadores.'º 

Sem o diagnóstico e tratamento precoce antes dos 3 meses de vida 
(através de programas de Triagem Neonatal), a criança portadora de 
fenilcetonúria apresenta um quadro clínico clássico caracterizado por 
atraso global no desenvolvimento neuropsicomotor, deficiência mental, 
comportamento agitado ou padrão autista, dermatite atópica (eczema), 
convulsões, alterações eletroencefalográficas e odor característico na 
urina. ts. 

Pacientes que recebem o diagnóstico no período neonatal e recebem 
a terapia dietética adequada precocemente não apresentarão o quadro 
clínico acima descrito. Três formas de apresentação metabólicas são reco- 
nhecidas e classificadas de acordo com o percentual de atividade enzimá- 
tica encontrado. 
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« Fenilcetonúria Clássica - quando a atividade da enzima fenilalanina 
hidroxilase é praticamente inexistente (atividade < 1%) e, conse- 
quentemente, os níveis plasmáticos encontrados de fenilalanina são 
> 20 mg/dl. 

« Fenilcetonúria Leve - quando a atividade da enzima é de 1a 3% e os 
níveis plasmáticos de fenilalanina encontram-se entre 10 a 20 mg/dl. 

« Hiperfenilalaninemia Transitória ou Permanente - quando a ativida- 
de enzimática é superior a 3%, os níveis de fenilalanina encontram-se 
entre 4e 10 mg/dl, e não deve ser instituída qualquer terapia aos pa- 
cientes, pois é considerada uma situação benigna, não ocasionando 
qualquer sintomatologia clínica. 


Uma atenção especial deve ser dada às crianças do sexo feminino com 
quadros de Hiperfenilalaninemia Permanente porque, na gestação, as 
quantidades aumentadas da FAL materna (valores acima de 4mg/dl) le- 
vam a uma maior incidência de deficiência mental, microcefalia e baixo 
peso ao nascimento. Essas meninas, na idade fértil, devem ser orientadas a 
iniciar a dieta para pacientes fenilcetonúricos e manter níveis menores ou 
iguais a 4mg antes da concepção, assim como durante toda a gestação.” 


Quadro 01: Classificação das deficiências da 
fenilalanina hidroxilase, segundo a atividade enzimática.‘ 








Classificação | Atividade enzimática | FAL sanguinea | Tratamento 


permanente 

O diagnóstico ideal é aquele realizado através de programas de Tria- 
gem Neonatal. A Triagem Neonatal é realizada por meio da dosagem 
quantitativa da FAL sanguínea, obtida de amostras colhidas em papel fil- 
tro. Para que o aumento da FAL possa ser detectado, é fundamental que 
a criança tenha tido ingestão proteica, portanto, é recomendado que a 
coleta seja feita após 48 horas do nascimento da criança. Neste momento, 
mesmo crianças de risco, que ainda não tiveram contato com leite mater- 


no, podem colher material, desde que estejam sob dieta parenteral (rica 
em aminoácidos essenciais). 
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O tratamento das aminoacidopatias e das acidúrias orgânicas é dieté- 
tico. Os objetivos do tratamento são, principalmente, corrigir os desequilí- 
brios metabólicos causados pelo defeito enzimático, manter bom estado 
nutricional, dando suporte para o crescimento e o desenvolvimento, e 
prevenir manifestações clínicas e distúrbios neurológicos, proporcionan- 
do desenvolvimento mental normal. 

O tratamento consiste basicamente de uma dieta com baixo teor de 
FAL, porém com níveis suficientes deste aminoácido-para promover cres- 


cimento e desenvolvimento adequados. Se instituída uma dieta isenta” 


de FAL, poderia levar à Síndrome da Deficiência, caracterizada por ecze- 
ma grave, prostração, ganho de peso insuficiente, levando à desnutrição, 
além de deficiência mental e crises convulsivas. O tratamento preconiza- 
do deverá ser mantido por toda a vida. A suspensão da dieta pode resultar 
em deterioração intelectual e comportamental, sendo, portanto, aconse- 
lhável a manutenção da dieta por toda a vida. 

Utiliza-se, então, uma dieta hipoproteica suplementada principalmen- 
te por uma fórmula de aminoácidos isenta de Fenilalanina (FAL). Essa é 
uma fórmula láctea, ou solução que permite a formulação láctea, e que 
serve para reposição dos aminoácidos essenciais (todos, com exceção da 
FAL) que serão retirados da dieta instituída no paciente. Alimentos fontes 
de proteína (ricos em FAL) são eliminados da dieta, e a fonte de amino- 
ácidos essenciais passa a ser controlada através do fornecimento dessa 
fórmula especial de aminoácidos. Essa reposição permite que o paciente 
mantenha o desenvolvimento somático e neurológico adequado, apesar 
da importante restrição dietética que lhe será imposta. 

Retira-se da dieta alimentos ricos em proteína de origem vegetal e 
animal. O aspartame também deve ser excluído por conter FAL em sua 
composição. As frutas, os vegetais e outros alimentos com baixo teor de 
proteína são mantidos, porém controlados quantitativamente, devendo- 
-se conhecer exatamente o conteúdo de FAL desses alimentos (Quadro 2). 


Quadro 02: Alimentos permitidos e proibidos na fenilcetonúria.º 


Proibidos 
Carne bovina, aves, pescados, frutos do mar, leite e derivados, farinha de trigo 
e produtos que a contenham, leguminosas e aspartame. 


Permitidos livres 
Açúcar, óleos, margarina vegetal, sal, vinagre, sucos artificiais, mel e polvilho. 





Th gh 
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Controlados 
* Cereal, vegetais, frutas e outros alimentos com baixo teor proteico. 





A recomendação de proteína não pode ser atingida com alimentos na- 
turais sem que haja ingestão excessiva de FAL. A dieta, portanto, deve ser 
suplementada com produtos especiais Medical Foods ou fórmula metabó- 
lica, que consistem em uma mistura de aminoácidos isentos de FAL. A fór- 
mula metabólica também deve conter tirosina para suprir a necessidade 
de 100 a 120mg/kg/dia, e o total de aminoácidos deve ser, no mínimo, de 
39/kg/dia em crianças menores de 2 anos, e se manter em 29/kg/dia em 
crianças acima de 2 anos.º 

As fórmulas metabólicas apresentam diferentes composições quanto 
aos substitutos de proteína e são divididas e utilizadas de acordo com a 
faixa etária. O Ministério da Saúde, mediante a portaria GM/SM n2 822, de 
6 de junho de 2001, garante o fornecimento da fórmula metabólica para 
os pacientes devidamente cadastrados no Programa Nacional de Triagem 
Neonatal.º 

Em função da necessidade de acompanhamento especializado e da 
individualização das dosagens feita a cada paciente, a orientação e distri- 
buição da fórmula de aminoácidos deve ser feita em Serviço de Referência 
de Triagem Neonatal, cadastrado pelo SUS para tal fim. 

Além da fórmula de aminoácidos, os pacientes recebem as seguintes 
orientações: 

* os lactentes recebem as fórmulas especiais e a elas é adicionado leite 

integral modificado com a menor quantidade de FAL possível; 

* amamentação materna pode ocorrer desde que exista controle diá- 
rio da FAL sanguínea; 

* a introdução de outros alimentos deve ocorrer aos 4 meses de ida- 
de, utilizando-se alimentos que contenham baixos teores de FAL, tais 
como vegetais e frutas, sempre com controle da quantidade diária 
permitida de ingesta de FAL. 


2.2 - Doença da urina em xarope de bordo (MSUD) 


A doença da urina em xarope de bordo (MSUD) é um erro inato do me- 
tabolismo, de herança autossômica recessiva, que resulta de um defeito 
na atividade enzimática da a-cetoácido descarboxilase de cadeia ramifica- 
da. Esse defeito na decarboxilação altera o metabolismo dos aminoácidos 
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de cadeia ramificada leucina, isoleucina e valina, promovendo o aumento 
acentuado desses aminoácidos.>º 

Os lactentes são normais ao nascimento, mas com 4 ou 5 dias de vida 
apresentam letargia, sucção débil, ingestão deficiente, perda de peso, sin- 
tomas neurológicos, alternando-se hipotonia e hipertonia muscular. 
Pode-se observar, ao longo do final da primeira semana de vida, a presen- 
ça de odor característico adocicado, semelhante ao malte, na urina e no 
suor do lactente. A falha no tratamento dessa condição leva à acidose, de- 
terioração neurológica, crises convulsivas e coma, evoluindo para a morte. 
O tratamento da doença aguda frequentemente requer diálise peritoneal 
e hidratação.>* 

O objetivo do tratamento consiste em manter concentrações ade- 
quadas desses aminoácidos envolvidos no bloqueio metabólico, como 
também manter concentrações de alanina e glutamina compatíveis com 
o controle metabólico. A intervenção nutricional para os pacientes com 
MSUD deve ser precoce. A leucina, a isoleucina e a valina na dieta devem 
ser restritas de acordo com o bom controle metabólico, e a suplementa- 
ção de glutamina e alanina é quase sempre necessária.” 


3 - DISTÚRBIOS DO METABOLISMO DOS CARBOIDRATOS 


Existem doenças metabólicas hereditárias com defeito enzimático no 
metabolismo dos açúcares, como a intolerância hereditária à frutose, a ga- 
lactosemia e alguns tipos de glicogenoses, que requerem tratamento die- 
tético com dieta isenta ou restrita de um ou mais tipos de carboidratos. 


3.1 - Galactosemia 


A galactosemia é caracterizada por uma elevação das concentrações 
plasmáticas da glicose-1-fosfato combinada com galactosúria, sendo en- 
contrada em dois distúrbios metabólicos autossômicos recessivos: a de- 
ficiência de galactoquinase e a deficiência da galactose-1-fosfato uridil 
transferase (GALT), também conhecida como galactosemia. 

A galactosemia resulta de um distúrbio na conversão de galactose em 
glicose, devido à ausência ou inatividade de uma dessas enzimas, em que 
a deficiência da enzima promove acúmulo de galactose ou galactose- 
-1-fosfato nos tecidos corporais. Se um lactente não possuir a atividade 
da GALT, a doença geralmente se manifesta nas duas primeiras semanas 
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de vida, com sintomas como vômitos, diarreia, letargia, déficit de cresci- 
mento, icterícia, hepatomegalia e catarata. Os lactentes com galactose- 
mia podem ser hipoglicêmicos e são susceptíveis a infecções por bactérias 
gram-negativas, sendo que, se a galactosemia não for tratada, pode ocor- 
rer morte decorrente da septicemia e retardo mental, caso haja atraso no 
diagnóstico e na implementação do tratamento.” 

A galactosemia é tratada com restrição da ingestão de galactose por 
toda a vida, com exclusão da ingestão de leite e seus derivados ou ali- 
mentos que contenham leite, pois a lactose é hidrolisada em glicose e 
galactose, e também a restrição de frutas e vegetais que contenham gran- 
de quantidade de galactose. Nesse sentido, os lactentes são alimentados 
com uma fórmula a base de soja. 

Os testes de triagem detectam a presença de galactose e de galactose 
-fosfato por meio de métodos bacteriológicos e fluorimétricos. A con- 
firmação diagnóstica deve ser feita por meio da medida da atividade das 
enzimas GALT, galactoquinase e galactose-epimerase. A maioria das crian- 
ças com níveis elevados de galactose no teste de triagem apresenta uma 
deficiência leve de GALT e não necessita de tratamento específico. Nestas 
crianças, a elevação da galactose e da galactose-1-P desaparece após al- 
gumas semanas ou meses de vida, mesmo com dieta normal. 


3.2 - Doença do depósito de glicogênio 


É um erro inato do metabolismo de herança autossômica recessiva. A 
expressão da doença pode ser causada pela deficiência da enzima glico- 
se-6-fosfatase, resultando em acúmulo excessivo de glicogênio no fígado, 
nos rins e na mucosa intestinal. A deficiência leva à produção inadequada 
de glicose hepática resultante da glicogenólise e da gliconeogênese. Os 
indivíduos com glicogenose tipo | podem apresentar, no período neona- 
tal, hipoglicemia e acidose láctica, porém é mais comum a apresentação 
dos sintomas por volta do 3º ao 4 mês de vida com hepatomegalia e con- 
vulsões por hipoglicemia. 

O objetivo principal do tratamento da glicogenose tipo | é manter as 
concentrações normais dos níveis plasmáticos de glicose e prevenir a hi- 
poglicemia, pois essa condição pode corrigir a maioria das anormalidades 
metabólicas. O tratamento é basicamente dietético e visa suprir as necessi- 
dades nutricionais para o crescimento e o desenvolvimento adequado em 
crianças, manutenção do estado nutricional no adulto e manter os níveis 
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de glicose sérica durante o período de jejum. Atualmente, recomenda-se 
administração de amido de milho cru em intervalos regulares e a adoção 
de um padrão alimentar rico em carboidratos de alta complexidade e com 
baixo teor de lipídios, com a finalidade de prevenir a hipoglicemia. Lacten- 
tes podem necessitar da administração de enzima pancreática antes da 
ingestão de amido de milho cru para aumentar sua eficácia.'* 

Algumas crianças e lactentes apresentam boa resposta à administração 
de amido de milho por via oral, no entanto, outras necessitam da adminis- 
tração de infusão gástrica contínua de polímeros de glicose para preve- 
nir os episódios de hipoglicemia durante a noite. A ingestão dietética de 
frutose e lactose deve ser restrita em virtude do bloqueio metabólico. A 
suplementação de vitaminas e minerais pode ser necessária em consequ- 
ência à restrição dietética.”º 


3.3 - Intolerância hereditária à frutose 


A intolerância hereditária à frutose é um erro inato do metabolismo de 
herança autossômica recessiva, reconhecida como importante causa de 
dor abdominal, perturbações hepáticas e distúrbios metabólicos. A doen- 
ça é determinada geneticamente, levando à diminuição da atividade de 
uma enzima do metabolismo da frutose, a frutose-1-fosfato aldolase ou 
aldolase B, responsável pela clivagem da frutose-1-fosfato, no fígado, nos 
rins e no intestino delgado.º 

Todos os sinais e sintomas são decorrentes do acúmulo da frutose- 
-1-fosfato, da diminuição do nível de fósforo inorgânico intracelular, do 
desarranjo no potencial de fosfato e das inibições enzimáticas secundárias 
ao acúmulo de frutose-1-fosfato, devido à inibição da fosforilação da fru- 
tose pela frutoquinase. Em decorrência dessas alterações, há o aumento 
de frutose no sangue e consequente eliminação pela urina, bloqueio da 
atividade da fosforilase e frutose-1,6-difosfato-aldolase, que promove a 
diminuição na formação de glicose e de glicogênio, e interrupção da gli- 
coneogênese. 

Nas crianças amamentadas exclusivamente no seio materno, os sinto- 
mas se iniciam quando elas passam a receber alimentos com frutose, o 
que ocorre geralmente por volta do sexto mês de vida, apresentando náu- 
seas, vômitos e hipoglicemia após a ingestão de alimentos com sacarose 
ou frutose, como, por exemplo, o suco de laranja. As crianças com intole- 
rância hereditária à frutose que sobrevivem até os seis primeiros meses de 


ERROS INATOS DO METABOLISMO 





vida têm prognóstico melhor, uma vez que nessa idade tendem a recusar 
alimentos que contenham frutose. O tratamento é basicamente dietético, 
com a restrição de frutose e a exclusão de sacarose e sorbitol da dieta.” 


4 - DISTÚRBIOS DA OXIDAÇÃO DOS ÁCIDOS GRAXOS 


Os distúrbios na oxidação dos ácidos graxos ocorrem pela deficiência 
da acil-CoA desidrogenase de cadeia média (MCAD) e da 3-hidroxiacil- 
-CoA desidrogenase de cadeia longa (LCHAD). As crianças acometidas por 
distúrbios da oxidação dos ácidos graxos são atualmente identificadas por 
alguns programas de triagem neonatal. As crianças que não são identifica- 
das na triagem neonatal geralmente apresentam, durante períodos de je- 
jum ou de doença clínica, sintomas de gravidade variada, incluindo déficit 
do crescimento, vômitos episódicos e hipotonia. As crianças com LCHAD 
tornam-se hipoglicêmicas e apresentam função hepática alterada, redu- 
ção ou ausência de corpos cetônicos na urina e deficiência secundária de 
carnitina. As crianças com MCAD apresentam acidose metabólica leve e 
apresentação similar.” 

O tratamento eficaz para esse distúrbio é evitar o jejum de forma pri- 
mordial, promovendo a alimentação em períodos regulares de tempo que 
forneçam quantidade de energia adequada e que sejam ricos em carboi- 
drato. Recomenda-se dieta com baixo teor de lipídios, pois estes não são 
metabolizados de forma eficiente. Recomenda-se, também, suplementa- 
ção com L-carnitina, substância que funciona como carreador de ácidos 
graxos através das membranas mitocondriais.” 


5 - FIBROSE CÍSTICA 


A Fibrose Cística (FC) é uma doença autossômica recessiva caracteri- 
zada por uma disfunção no transporte de cloro nas células epiteliais do 
aparelho respiratório, hepatobiliar, gastrointestinal, pâncreas, glândulas 
sudoríparas e aparelho reprodutor. Os primeiros sinais e sintomas apare- 
cem na infância, mas, em virtude dos avanços terapêuticos, mais de 41% 
dos pacientes atingem a idade adulta (18 anos ou mais) e 13% atingem a 
terceira década de vida.º* 

A FC caracteriza-se por infecções e obstrução crônica do aparelho res- 
piratório, por disfunção pancreática exócrina, anormalidades das funções 
das glândulas sudoríparas e infertilidade em adultos, sendo que pacientes 
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com FC podem, na sua maioria, apresentar os sintomas da doença na in- 
fância. 

A terapia nutricional desses pacientes deve ser iniciada precocemente, 
assim que for feito o diagnóstico da doença. A dieta deve ser hipercalórica 
e hiperproteica, podendo, também, aumentar o teor de lipídios, devendo- 
-se ter o cuidado de balancear os macronutrientes em relação ao peso e à 
idade, a fim de garantir um suporte eficiente para o seu crescimento e de- 
senvolvimento. Deve-se, também, aumentar a oferta energética-em cerca 
de 20 a 50% da ingestão dietética recomendada devido ao aumento do 
gasto energético causado pela doença, em decorrência do aumento do 
trabalho respiratório, bem como da inflamação e infecções frequentes. 


Condição na qual o tônus muscular está anormalmente baixo, geral- 
| Hipotonia ; 
| mente envolvendo redução da força muscular. 





















Palavras-chave | Descrição 







Refere-se à herança que ocorre quando um alelo mutante trans- 
portado num autossomo dá origem a um fenótipo somente quan- 
do duas cópias daquele alelo estão presentes; quando apenas uma 
cópia se encontra presente, o fenótipo do alelo normal dominante 
mascara aquele do alelo mutante recessivo. 





Autossômico-recessivo 









É o “Teste do pezinho”, oferecido pelo Sistema Único de Saúde (SUS), 
em todo o território nacional, mediante a portaria GM/SM n2 822, de 
6 de junho de 2001. Exame realizado em laboratório a partir de amos- 
tras de sangue retiradas do calcanhar do recém-nascido e colhidas 
em papel filtro. O exame mostra se O bebê possui alguma alteração 
que possa indicar o diagnóstico de uma doença de origem genética 
grave ou que se desenvolveu no periodo fetal (congênita). 











Triagem Neonatal 








irritações na pele caracterizadas por uma inflamação com coceira e 
pequenas erupções vermelhas e brancas; geralmente, um sintoma 
alérgico. 







Dermatite 
atópica (eczema) 







É o termo genérico que designa um fenótipo no qual se verifica um 
aumento de fenilalanina causado pela deficiente hidroxilação hepá- 
tica deste aminoácido. 






Hiperfenilalaninemia 















São alterações observadas no eletroencefalograma. Um exame que 
analisa a atividade elétrica cerebral espontânea, captada através da 
utilização de eletrodos colocados sobre o couro cabeludo. Como a 
atividade elétrica espontânea está presente desde o nascimento, O 
EEG pode ser útil em todas as idades, desde recém-nascidos até pa- 
cientes idosos. 





Alterações 
eletroencefalográficas 
















Condição na qual ocorre aumento anormal do tônus muscular e ca- 
Hipertonia racteriza-se por uma tensão muscular exagerada ou permanente do 
músculo em repouso. 


Coloração amarelada da pele, membrana fibrosa externa do globo 
ocular e membranas mucosas consequentes à deposição, nesses lo- 
cais, de pigmento biliar (bilirrubina), o qual encontra-se em níveis 
elevados no plasma (hiperbilirrubinemia). 












A fluorimetria consiste na técnica utilizada na determinação qualita- 
Métodos fluorimétricos | tiva ou quantitativa de substâncias nas quais ocorre O fenômeno da 


fluorescência. 
Hepatomegalia 








Condição na qual o tamanho do figado está aumentado. Geralmente, 
indica a existência de uma hepatopatia (doença do figado). 


QUADRO RESUMO Ea 


F QUESTÕES COMENTADAS 


01 (PREF. DELMIRO GOUVEIA/AL - COPEVE/UFAL - 2016) 


Fenilcetonúria constitui um erro inato do metabolismo e caracteriza-se 
pela deficiência de fenilalanina hidroxilase, enzima que catalisa a conver- 


são da fenilalanina em: 


(A) Prolina. | E 
Arginina. =D 
© Cisteína. 

(D) Tirosina. 

(E) Glutamina. 
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A fenilcetonúria é um erro inato no metabolismo de herança autossômica 
recessiva, que resulta da deficiência da enzima hepática fenilalanina hi- 
droxilase. Essa enzima catalisa a conversão da fenilalanina em tirosina, que 
tem papel importante na produção de neurotransmissores. A deficiência 
enzimática causa acúmulo de fenilalanina (FAL), resultando em hiperfeni- 
lalaninemia, levando a anormalidades no metabolismo. 

Resposta: (D) 


02 (PREF. JAMBEIRO/SP - JOTA - 2016) 
Analise as afirmativas sobre os erros inatos do metabolismo: 


|. A recente utilização da espectrometria de massas nos testes de tria- 
gem neonatal tem tornado possível o diagnóstico pré-sintomático 
de muitos Erros Inatos do Metabolismo (EIM), diminuindo, assim, a 
ocorrência de dano neurológico ao paciente. Muitas vezes, está as- 
sociada ao tempo e ao período de exposição ao metabólito tóxico. 

Il. A intervenção adequada e imediata após o diagnóstico é, em muitos 
casos, determinante fundamental para definir o prognóstico desses 
pacientes. 

I1.Os EIM, embora tidos como raros, são, na verdade, pouco conhecidos 
e pouco diagnosticados, e compreendem mais de 700 distúrbios, a 
maioria deles relacionados à síntese, degradação, transporte e arma- 
zenamento de moléculas no organismo. 











QUESTÕES COMENTADAS 


Está correto o que se afirma em: 
“(À Apenas. 

To) Apenas ll. 

O) Apenas Ill. 

© Apenas el. 

(E) Todas as afirmativas. 
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srtiva |: CORRETA. O desenvolvimento de métodos diagnósticos 
| mais sofisticados e sensíveis, como a espectrometria de massa, ANKAS NE- 
zes incorporados a programas de triagem neonatal, tem permitido diag- 
nósticos mais precoces e mais precisos, muitas vezes antes da manifes- 
tação dos sintomas da doença. O uso desta avançada tecnologia como 
ferramenta no diagnóstico dessas doenças congênitas permite a preven- 
ção de deficiências e mortes prematuras.” 

Assertiva Il: CORRETA. A intervenção adequada e imediata após o diag- 
-nóstico no período neonatal e continuado rigorosamente por toda vida 
_ promove, em geral, desenvolvimento cognitivo e físicos normais. : 
“Assertiva Ill: CORRETA. Os EIM estão relacionados à síntese, degrada- 
ção, transporte e armazenamento de moléculas no organismo.” 


* Resposta: © 





~ 03 (PREF. ARAPOTI/PR - FUNTEF - 2016) 


Doença cujo tratamento dietético envolve contraindicação de aspartame, 
acréscimo de tirosina em fórmulas infantis, redução do aminoácido feni- 


lalanina. Estamos falando de: 


(A) anemia megaloblástica. 
galactosemia. 

© doença de Wilson. 

(D) diabetes tipo II. 

(E) fenilcetonúria. 
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= QUESTÕES COMENTADAS 


Alternativa A: INCORRETA. A anemia megaloblástica não é um erro ina- 
to do metabolismo, e sim um resultado da deficiência de vitamina B, ou 
ácido fólico. 

Alternativa B: INCORRETA. A galactosemia consiste no defeito enzimá- 
tico da epimerase ou galactoquinase ou galactose-1-P-uridil transferase, 
comprometendo o metabolismo da galactose e a conversão desta em gli- 
cose.’ | na 
Alternativa C: INCORRETA. Na doença de Wilson há diminuição na sfn- 
tese de ceruloplasmina, acúmulo de cobre no cérebro, nos rins e nas cór- 
neas, resultando em problemas neurológicos, degeneração das córneas e 
cegueira.” 

Alternativa D: INCORRETA. O diabetes tipo Il não representa um erro 
inato do metabolismo, sendo essa doença caracterizada por resistência à 
insulina. 

Alternativa E: CORRETA. A fenilcetonúria consiste na deficiência hepáti- 
ca da enzima fenilalanina hidroxilase, enzima responsável pela conversão 
de fenilalanina em tirosina. Pessoas com fenilcetonúria não devem consu- 
mir carne bovina, aves, pescados, frutos do mar, leite e derivados, farinha 
de trigo e produtos que contenham leguminosas e aspartame. 


04 (FUNDAÇÃO DO ABC SÃO BERNARDO DO CAMPO 
2016) 


Sobre os distúrbios genéticos metabólicos é correto afirmar: 


(A) Na fenilcetonúria, a fenilalanina não é metabolizada em tirosina. O tra- 
tamento inadequado do distúrbio pode ocasionar retardo mental. 

(B) A galactosemia é tratada com a redução do consumo de leite e deriva- 
dos, entretanto, não há restrições quanto ao consumo do leite materno de 
maneira específica. 

© A hiperglicemia é sintoma da doença do depósito de glicogênio, uma 
vez que quantidade excessiva de glicogênio armazenado no figado é me- 
tabolizada em glicose. 

(D) Os distúrbios da utilização das cetonas são distúrbios do metabolismo 
da glutamina e dos corpos cetônicos. Seu tratamento consiste na restrição 
de carboidratos e suplementação com L-arginina. 
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alternativa A: CORRETA. Na fenilcetonúria há comprometimento da 
enzima fenilalanina hidroxilase, responsável pela conversão de fenilalani- 
na em tirosina. Esse defeito enzimático promove a hiperfenilalaninemia, 
tendo como consequência o retardo mental, hiperatividade, microcefalia, 
atraso de desenvolvimento, convulsões, eczemas, distúrbios de compor- 
tamento, dentre outros sintomas.” 

Alternativa B: INCORRETA. A dieta do paciente com galactosemia deve 
ser restrita em leite e derivados, e para os lactentes deve ser oferecida uma 
fórmula isenta de lactose. 

Alternativa C: INCORRETA. A glicogenose tipo | ou doença do depósi- 
to de glicogênio é caracterizada por hipoglicemia resultante da produção 
inadequada de glicose hepática como consequência da deficiência da en- 
zima glicose-6-fosfatase, ou do transporte microssomal da proteina para 
a glicose-6-fosfatase.º 

Alternativa D: INCORRETA. A glutamina e a arginina são aminoácidos 
glicogênicos, ou seja, quando metabolizados, podem originar piruvato, 
a-cetoglutarato, oxaloacetato, fumarato ou succinil-CoA, não estando en- 
volvidos na utilização da cetona. Os distúrbios da utilização das cetonas são 
distúrbios do metabolismo da isoleucina e dos corpos cetônicos e seu trata- 
mento consiste na restrição de proteínas e suplementação com L-carnitina.” 


05 (PREF. CAMBIRA/PR - FAUEL - 2016) 

A Fibrose Cística é um distúrbio complexo que acomete vários sistemas e 
que é herdado de forma autossômica recessiva. Embora continue sendo 
um dos distúrbios genéticos letais mais comuns que acometem indivídu- 
os caucasianos, a fibrose cística também se expressa em outros grupos 
populacionais. Sobre a fibrose cística, podemos afirmar: 


(A) Aproximadamente 25% a 30% das pessoas com fibrose cística têm insu- 
ficiência pancreática, na qual tampões de muco espesso reduzem a quan- 
tidade de enzima digestiva liberada pelo pâncreas no intestino delgado. 
(B) A má digestão e a má absorção, assim como as complicações progres- 
sivas da doença, dificultam o alcance do aumento das necessidades nutri- 
cionais. Os fatores que interferem na ingestão adequada e na retenção de 
nutrientes incluem dispneia, tosse e vômito induzido pela tosse, descon- 
forto gastrointestinal, anorexia durante os episódios de infecção, prejuizo 
no olfato e paladar, e glicosúria. 


; QUESTÕES COMENTADAS 


© As necessidades dietéticas de proteína estão normais na fibrose cística, 
apesar da má absorção. Deve-se consumir de 10% a 12% do total de calo- 
rias diárias com fontes de proteínas. 

(D) Com a substituição da enzima pancreática, as vitaminas são absorvidas 
adequadamente. Em condições normais, as necessidades podem ser atin- 
gidas pela dieta adequada para a idade. 


- 


GRAU DE DIFICULDADE 4 0 6 


Alternativa A: INCORRETA. Aproximadamente 90% dos pacientes com 
fibrose cística apresentam produção insuficiente das enzimas pancreáti- 
cas tripsina, lipase e amilase, resultando em má absorção de proteínas e 
lipídios. 

Alternativa B: CORRETA. Na fibrose cística, a produção das enzimas 
pancreáticas está comprometida e a presença de infecções e inflamações 
crônicas afetam o estado nutricional do paciente. 

Alternativa C: INCORRETA. A dieta do paciente com fibrose cística deve 
ser hiperproteica e deve-se consumir de 10% a 15% do total de calorias 
diárias com fontes de proteínas. 

Alternativa D: INCORRETA. Independentemente da suplementação 
das enzimas pancreáticas, a suplementação de vitaminas lipossolúveis 
deve ser diária, em doses que correspondam ao dobro das necessidades 
usuais.º 
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1 - INTRODUÇÃO 


A anemia é definida como a condição na qual a concentração de he- 
moglobina no sangue está abaixo do normal ou quando há deficiência 
no tamanho ou número de hemácias.”'* A anemia pode ser determinada 
por diversos fatores, dentre eles: deficiência de folato, vitamina B,, ou vita- 
mina A; inflamação crônica; infecções parasitárias; doenças primariamen- 
te hematológicas (leucemias, linfomas, aplasia de medula óssea); hemor- 
ragias; desnutrição e doenças hereditárias.” 

A classificação baseia-se no tamanho das células - macrocítica (gran- 
de), normocítica (normal) e microcítica (pequena) — e no conteúdo de he- 
moglobina - hipocrômica (cor pálida) e normocrômica (cor normal). 


ArI ULO 3 


DN 


A despeito dos avanços na detecção, bem como nos métodos de trata- 
mento e prevenção, essa doença é considerada a carência nutricional mais 
prevalente em todo o mundo e está relacionada com a deficiência de ferro 
em 95% dos casos." 


2 - ANEMIA FERROPRIVA 


A anemia por deficiência de ferro (ferropriva) caracteriza-se pela pro- 
dução de eritrócitos pequenos (microcíticos) e pela menor concentração 
de hemoglobina circulante.” Por sua vez, a OMS define a deficiência de 
ferro como uma condição na qual não há mobilização dos estoques de fer- 
ro, comprometendo o suprimento do mineral para os tecidos, incluindo a 
eritropoese.” A anemia microcítica constitui o último estágio da deficiên- 
cia de ferro e representa um longo período de privação desse nutriente: 

A depleção orgânica de ferro ocorre em estágios sequenciais: 

* Nos estágios I e Il do balanço negativo do ferro ocorre depleção das 
reservas de ferro e não ocorre a disfunção. Nesses casos, se o indivi- 
duo for tratado com ferro, não há desenvolvimento de disfunção ou 
doença. 

* Nos estágios Ill e IV do balanço negativo de ferro, a deficiência ca- 
racteriza-se por índice de ferro corporal inadequado, causando dis- 
função e doenças. Há uma redução do transporte do mineral e é 
caracterizada por um aumento nas concentrações de receptores da 
transferrina e também da protoporfirina eritrocitária livre. 


2.1 - Ferro 


O ferro é um micronutriente essencial para a vida e atua, principalmen- 
te, na síntese de células vermelhas do sangue (hemácias) e no transpor- 
te do oxigênio no organismo. Há dois tipos de ferro nos alimentos: ferro 
heme (origem animal, sendo mais bem absorvido) e ferro não heme (en- 
contrado nos vegetais).” 

São alimentos fontes de ferro heme: carnes vermelhas, principalmente 
vísceras (fígado e miúdos); carnes de aves; suínos; peixes e mariscos. São 
alimentos fontes de ferro não heme: hortaliças folhosas verde-escuras e 
leguminosas, como o feijão e a lentilha: 

Como o ferro não heme possui baixa biodisponibilidade, recomenda- 
-se a ingestão de alimentos que melhoram a absorção desse tipo de ferro 
na mesma refeição, por exemplo, os ricos em vitamina C, disponíveis em 
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frutas cítricas (como: laranja, acerola, limão e caju), os ricos em vitamina 
A, disponíveis em frutas (como: mamão e manga), e as hortaliças (como: 
1 


abóbora e cenoura). 


2.2 - Causas e fatores de risco para o desenvolvimento da deficiência 
de ferro 


Entre os grupos de risco mais vulneráveis para a ocorrência de anemia, 
estão as crianças menores de dois anos, as gestantes e as mulheres em 
idade fértil. No Quadro 01 estão listados os principais determinantes da 
anemia durante a gestação e nos primeiros anos de vida. 


Quadro 01: Determinantes da anemia 


por deficiência de ferro em grupos vulneráveis” 
Primeiros seis 


Gestação Parto e nascimento | A partir dos seis meses 


meses de vida | 


Ausência de 

Alimentação inade- aleitamento 
quada « Clampeamento materno 
Não uso de suple- precoce do cor- exclusivo até o 
mento de ferro dão umbilical sexto mês. 

i Ei " ão 
profilático Ausência de alei spa aea 
Complicações tamento materno precoce de A N E E 


nutricionais na 1º hora de vida alimentos e de ferro profilático 
Parasitoses outros leites 


Parasitoses 


Elevada necessidade 
de ferro 

Alimentação comple- 
mentar inadequada 
Baixa ingestão de ferro 


Parasitoses 





As principais consequências da deficiência de ferro são: 

« Comprometimento do sistema imune, com aumento da predisposi- 
ção a infecções; | 

« Aumento do risco de doenças e mortalidade perinatal para mães e 
recém-nascidos; 

* Aumento da mortalidade materna e infantil; 

- Redução da função cognitiva, do crescimento e desenvolvimento 
neuropsicomotor de crianças com repercussões em outros ciclos vi- 
tais; | 

- Diminuição da capacidade de aprendizagem em crianças escolares e 
menor produtividade em adultos. 
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2.3 - Diagnóstico, manifestações clínicas e consequências 


Dentre os achados clínicos da anemia por deficiência de ferro, desta- 
cam-se;? 


* Função muscular comprometida (diminuição do desempenho no 
trabalho e da tolerância ao exercício); 

* Envolvimento neuronal (anorexia, pica); 

* Defeitos na imunidade; ua no 

* Defeitos na estrutura e função dos tecidos epiteliais (em especial ña 
língua, nas unhas, na boca e no estômago). 


As alterações bucais incluem atrofia das papilas linguais, queimação, 
vermelhidão e, em casos graves, aspecto liso, ceroso e brilhante da língua 
(glossite). A estomatite angular também pode existir, assim como dificul- 
dade para engolir (disfagia). 

Durante a realização do exame físico da coloração da pele, inclusive 
nas regiões palmo plantares (nas pessoas pardas e negras, só se consegue 
detectar palidez cutânea nas regiões palmares e plantares) e das mucosas, 
principalmente conjuntival e labial, a detecção de palidez é um indicativo 
de anemia.” As unhas podem se tornar finas e achatadas e, eventualmen- 
te, pode-se observar coiloníquia (unhas em forma de colher). 

O diagnóstico de anemia por deficiência de ferro é baseado na concen- 
tracão de hemoglobina (Quadro 02). No entanto, por meio deste marca- 
dor, identifica-se a anemia, estágio mais avançado da deficiência de ferro, 
e não é indicado o tipo de anemia existente. A identificação do tamanho 


e coloração da hemácia pode contribuir para determinar-se o tipo de ane- 
mia (microcítica e hipocrômica)."' 


Quadro 02: Níveis de hemoglobina e hematócrito 
abaixo dos quais considera-se anemia!*15 

















Grupo | Hemoglobina (g/dL) | Hematócrito (%) 


36 
33 






bm mm] » | 
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Outros marcadores laboratoriais podem ser utilizados na avaliação ia 
estado nutricional do ferro. A Organização Mundial da Saúde (OMS) pia 
menda o uso de um conjunto de marcadores: hemoglobina, j a 
ca, ferro sérico e Receptor Solúvel da Transferrina (RST), que, i a em ne 
devem ser complementados com marcadores de infecções agu 
nicas, como a proteína C reativa e a alfa-1 -glicoproteína ácida. Koar 

Por meio da ferritina sérica, avalia-se tanto a deficiência quanto o pi 
cesso de ferro no organismo. A OMS considera esgotados os qa E 
ferro para pessoas com mais de 5 anos, de ambos os sexos, quar 
níveis de ferritina sérica estão abaixo de 15 ng/L. | | a 

O ferro sérico reflete o equilíbrio entre a entrada e saída do ijin 
circulação. É um indicador instável. Seus valores são AAA 
dos pela manhã e baixos à dps Nas mulheres, também sofre 

i o ciclo menstrual. | 
a Ed Total de Ligação do Ferro (CTLF) é um espe pro 
sujeito à variação biológica do que o ferro sérico. À medida que sã a q 
tadas as reservas de ferro, os valores relativos à CTLF começam a au 
tar. O valor é expresso em termos proporcionais." 
O cálculo é realizado utilizando-se a fórmula: 
- CTLG (%) = Ferro sérico/CTLF x 100 


2.4 - Tratamento clínico nutricional 


A deficiência de ferro e anemia nutricional causam a ça sont E 
capacidade de trabalho e o desenvolvimento psicomotor. iie per 
dezembro de 2002, a resolução da diretoria colegiada (RDC) nº ; fas 
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), tornou ca na 
tificação das farinhas de trigo e de milho no pais, com um pigs dra 
mg (quatro vírgula dois miligramas) de ferro e 150 ug aca no na 
microgramas) de ácido fólico, para cada 100 g (cem gramas) e # ; = 

Somando-se a isso, o Programa Nacional de suplementação e e | 
instituído pela Portaria nº 730 de 13 de maio de 2005, é uma das a 
da Política Nacional de Alimentação e Nutrição (PNAN) para o combate 
deficiência de ferro no Brasil, sendo uma das ações prioritárias do apd 
de na Ação Brasil Carinhoso. O programa objetiva a prevenção e siri 
da anemia por meio da administração profilática de suplimentas abri 
às crianças de 6 a 24 meses de idade, gestantes lincluindo também pr 
fólico) e mulheres até o 3º mês pós-parto e/ou pós-aborto (Quadro 03). 
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Quadro 03: Administração da suplementação profilática de sulfato ferroso? 









Suplemento 


Público alvo: dias 


Conduta*: Periodicidade: 






Crianças 6-24 Sulfato ferroso Diariamente até completar 


1 mg de ferro elementar/Kg 







meses gotas 25 mg/ml 24 meses 
Sulfato ferroso 40 mg de ferro elementar e Rar 
Gestantis Ácido fólico 400 mcg de ácido fólico Diariamente 
blue AURO 40 mg de ferro elementar À 


l Diariamente 





-parto e pós-aborto ferroso 





*Essas condutas estão de acordo com as recomendações oficiais da Organização Mundial da Saúde,” da Soedade Brasileira de Pediatria," para prevenção e 
controle da deficiência de ferro, e da Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e Obstetricia," para prevenção da ocorrência de defeitos do tubo neural. 


Vale ressaltar que todo prematuro ou Recém-Nascido (RN) de baixo 
peso (peso ao nascer inferior a 2.500 g) deve receber, a partir do 30º dia 
de vida, uma dose de 2 mg/Kg/dia de ferro elementar durante 12 meses. 
Após esse período, deve-se manter o esquema proposto para crianças a 
termo, ou seja, 1 mg/Kg/dia de ferro elementar até 24 meses 

Em 2007, o Departamento Científico da Sociedade Brasileira de Pedia- 
tria (SBP) publicou um Documento intitulado “Anemia Carencial Ferropri- 
va”, com o objetivo de revisar, de forma prática, o tema e colocar o posicio- 
namento da SBP sobre as estratégias de prevenção adotadas no Brasil. 
Nesse sentido, alguns pontos mereceram destaque nesse documento e 
foram ressaltados no “Manual de Alimentação do Lactente, Pré-escolar, 
Escolar, Adolescente e na Escola” São eles:!3 

* Aleitamento materno de forma exclusiva até 6 meses e complemen- 
tado até dois anos ou mais. 

* Contraindicação do uso de leite de vaca integral na alimentação de 
crianças menores de um ano e consumo de, no máximo, 700 mL/dia 
para os maiores de um ano. 

* Utilização de carne na alimentação complementar desde o início (70 
a 100 g/dia), por ser excelente fonte de ferro de elevada biodisponi- 
bilidade. 

* Suplementação profilática de ferro diária no lugar da semanal. 


3 - ANEMIA MEGALOBLÁSTICA 
A anemia megaloblástica reflete um distúrbio na síntese de DNA, que 


resulta em alterações morfológicas e funcionais de eritrócitos, leucócitos 
e plaquetas e seus precursores no sangue e na medula óssea. Pode ser 
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decorrente, em geral, da deficiência nutricional ou de anomalias no ps? 
| i i i Ci 5lico (vitamina B,).* 
bolismo da cobalamina (vitamina B,-} e/ou do ácido fólico ( y 


3.1 - Anemia Perniciosa ou por deficiência de Vitamina B,, 


A anemia perniciosa é um tipo de anemia megaloblástica, opere 
causada pela deficiência da vitamina B.. Geralmente, a deficiência saj ad 
tamina B,, é secundária à falta de Fator Intrinseco (F1). A Vitamina 2 E 
gerida é liberada da matriz proteica alimentar pelo ácido gástrico e p t 
enzimas gástricas. A cobalamina livre liga-se ao fator salivar R, que, em p : 

“ ácido como o encontrado no estômago, tem malor afinidade pesa 
| na do que o FI. A liberação da tripsina pancreática, na porção apenso o 
intestino delgado, destrói o fator Re libera a vitamina B,, do seu comp qo 
com a proteína R. Em pH alcalino, como o encontrado no intestino, O 
liga-se à vitamina B? | 
| O complero vitamina B -FI é, então, transportado para o cond as 
“final do intestino delgado), onde, na presença de cálcio iônico (Ca : e 
“maior que 6, liga-se a receptores de vitamina Br nas células da borda 
em escova ileal. Na borda em escova, os complexos vitamina B -FI entram 
nas células ileais, onde a vitamina é liberada, ligando-se à holotranscoba- 
“lamina II (holo-TCIll). Como o FI, a holo-TCII exerce papel ativo na ligação 
“eno transporte de vitamina B,„. O complexo TCIl- k entra no -e w 
noso portal. Outras proteínas transportadoras no sangue incluem a ed 
tocorrina, também conhecida como transcobalamina | (TCI) e transcoba 
lami TAN. 
-jih de des de 75% da vitamina B,, no soro de humanos, hino 
ligada à haptocorrina e 25% estar ligada à Tell, apenas a TCll é importan 
no fornecimento dessa vitamina a todas as células que dela necessitam. 
Pacientes com anormalidades na haptocorrina não apresentam sintomas 
de deficiência de vitamina B,,, já aqueles que evidenciam falta de TCII de- 


+ [4 . 9 
senvolvem rapidamente anemia megaloblástica. 


enas angue, mas també 


trato gastrointesti 


q ieniceri 
ji wia J E 317 o (JI i i f 
periférico. Isto a diferencia à ALLL : 


‘rsa com vita a B 
; utilizando-se a suplementação com vitamina D 
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O tratamento consiste, normalmente, em injeção intramuscular ou 
subcutânea de 100 ug ou mais de vitamina B,„, uma vez por semana. Após 
a obtenção da resposta inicial, a frequência de administração pode ser re- 
duzida até a remissão e mantida indefinidamente com injeções mensais 
de 100 ug. 


3.2 - Anemia por deficiência de Ácido fólico 


O acido fólico é uma vitamina do complexo B, necessária às reações 


de transmetilação, incluindo a síntese de ácido nucleico e metabolismo 
da homocisteína."! A anemia por deficiência de ácido fólico associa-se ao 
espru tropical, pode afetar as mulheres grávidas e ocorre em bebês cujas 
mães apresentam deficiência de ácido fólico. 

Essa deficiência, no início da gravidez, pode ocasionar defeitos no fe- 
chamento do tubo neural no bebê. Acredita-se que as causas mais fre- 
quentes sejam as dietas inadequadas por tempo prolongado, a absorção 
incompleta ou a utilização inadequada de ácido fólico, e o aumento das 
necessidades resultantes do crescimento do volume de sangue, que ocor- 
re durante a infância, adolescência, gravidez e lactação. Outra possível 
causa é a ingestão de álcool, que interfere no ciclo entero-hepático do 
folato. 

A absorção de folato ocorre no intestino delgado. Na ausência de vita- 
mina Ba principal forma circulante e de armazenamento de ácido fólico 
é a 5-metil tetraidrofolato (THFA), metabolicamente inativa. Assim, ocorre 
uma deficiência funcional de ácido fólico.” 


4 - ANEMIA FALCIFORME 


A Anemia Falciforme (AF) é uma anemia hemolítica crônica, também 
conhecida como doença da hemoglobina S. A doença resulta de herança 
homozigótica da hemoglobina S e isso leva a um defeito na síntese de 
hemoglobina, ocasionando o surgimento de hemácias em forma de foice, 
que ficam presas nos capilares e não transportam bem o oxigênio. O diag- 
nóstico geralmente ocorre no primeiro ano de vida.” 

Além dos sintomas usuais de anemia, a anemia falciforme caracteri- 
za-se por episódios de dor, ocasionada pela oclusão de pequenos vasos 
sanguíneos pelos eritrócitos com formas anormais. As oclusões ocorrem 
geralmente no abdômen, causando dor abdominal aguda. A anemia 
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emolítica e a doença vascular oclusiva resultam em prejuízo da função 
” ica, icterícia, cálculos biliares e deterioração da função renal. A he- 
nólise constante de eritrócitos resulta na deposição de ferro no fígado. 
nt etanto, a anemia ferropriva e anemia falciforme podem coexistir.” 

T Não existe tratamento específico para a anemia falciforme, além do alí- 
jo da dor durante as crises, medidas para favorecer a oxigenação do cor- 
O são necessárias. Como consequência do hipermetabolismo presente 
na doença, a dieta deve ser rica em calorias e fornecer alimentos ricos em 
f lato e traços de minerais, como zinco e cobre. O zinco aumenta a afini- 
jade por oxigênio, tanto dos eritrócitos normais como dos falciformes, o 
Jl e pode ser benéfico no tratamento da doença. A dieta deve ser rica em 
folato, tendo em vista obter-se uma maior produção de eritrócitos, neces- 
ária para repor as células que estão sendo continuamente destruídas. 
-As reservas de ferro no paciente com anemia falciforme são frequente- 
mente excessivas e secundárias a transfusões. Nesses casos, a dieta deve 
! pobre em ferro absorvível e deve-se enfatizar as proteinas vegetais. 
Alimentos ricos em ferro (p. ex., fígado e outras vísceras) e alimentos forti- 
fic: dos com o mineral devem ser excluídos, devem ser evitadas substân- 
cias como álcool e vitamina C, visto que ambos aumentam a absorção do 


Cr 
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Palavras-chave Descrição 
É uma proteina conjugada que contém quatro grupos heme e globi- 
Hemoglobina na; consiste no pigmento de transporte de oxigênio nos eritrócitos. 
Eritro Processo de produção de eritrócitos (também denominados como 
pesos hemácias ou glóbulos vermelhos do sangue). - 
"TORRE R É a forma orgânica de apresentação do ferro nas carnes, nos peixes e 
nas aves, ou seja, em produtos de origem animal. A 
P É o ferro que não faz parte do complexo heme e está presente em | 
a tos como g mm e ; - 
ma Apetite por coisas ou substâncias não alimentares (ex. terra, carvão, 
giz). 


A É uma forma de anemia caracterizada pela presença de células pro- 
nemia 

loblásti genitoras grandes, imaturas e anormais na medula óssea; 95% dos 
megaio ca casos são atribuídos à deficiência de ácido fólico ou vitamina B 


Anemia macrocítica É uma forma de anemia caracterizada por hemácias maiores do que 
o normal e aumento do VCM e da hemoglobina corpuscular média. 


Uma glicoproteína secretada pelas células parietais da mucosa gás- 
trica que é necessária para a absorção de vitamina B,, alimentar, le- 
vando, portanto, à deficiência desta vitamina. 


É a vitamina B,, ligada à B-globulina, a principal proteína transporta- 
dora circulante dessa vitamina. 


Doença de má absorção tipicamente registrada em regiões tropicais, 
caracterizada por aplanamento anormal das vilosidades e inflama- 
ção da mucosa intestinal. 
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Holotranscobalamina Il 
Espru tropical 






d QUESTÕES COMENTADAS 


01 (PREF. MORRO DA FUMAÇA/SC - UNESC - 2015) 

A Anemia por Deficiência de Ferro é a carência nutricional de maior mag- 
nitude no mundo, sendo considerada uma carência em expansão em to- 
dos os segmentos sociais, atingindo, principalmente, crianças menores de 
dois anos e gestantes. Qual das alternativas abaixo apresenta uma refei- 
ção rica em fontes de ferro heme (alto valor biológico). 


(A) Espaguete ao sugo. 

Picadinho de carne c/ cenoura e arroz. 
© Arroz c/ feijão. 

(D) Sopa de legumes. 


a 
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São alimentos fontes de ferro heme: carnes vermelhas, principalmente vís- 
ceras (fígado e miúdos), carnes de aves, suínos, peixes e mariscos. 
Resposta: 


02 (PREF. SANTANA DO JACARÉ/MG - REIS & REIS - 2015) 
As anemias por carência nutricional são causadas pelas deficiências nu- 


tricionais generalizadas ou específicas. Dessa forma, assinale a alternativa 
correta: 


(A) A anemia por deficiência de ferro é causada pela infecção por H.Pylori, 
que diminui a absorção de vitamina pelo organismo; 

(B) A anemia por deficiência de ácido fólico é causada pelo comprometi- 
mento da absorção de ferro pelo organismo e de má formação das células 
sanguíneas; 

© A anemia por deficiência de vitamina B,, é comum aos vegetarianos 


e idosos pela ingestão inadequada ou por má absorção intestinal de nu- 
trientes; 


(D) Todas as alternativas estão corretas. 


E n a E 
GRAU DE DIFICULDADE GO 
iai a EN, 


Alternativa A: INCORRETA. Foi descrita a ligação entre a deficiência de 
vitamina B,, (que afeta 10% a 15% dos homens e mulheres acima dos 60 
anos de idade) e a bactéria Helicobacter pylori. O tratamento da infecção 
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corrige a anemia e normaliza as concentrações de vitamina B,,. Além dis- 
| e e . “ 9 
“so, O ferro foi caracterizado como vitamina. 


Alternativa B: INCORRETA. As causas mais frequentes da anemia por 


deficiência de ácido fólico são as dietas inadequadas prolongadas, a ab- 
sorção incompleta ou a utilização inadequada de ácido fólico e o aumento 


das necessidades resultantes do crescimento do volume de sangue, que 
ocorre durante a infância, adolescência, gravidez e lactação. Outro causa 


= éa ingestão de álcool que interfere no ciclo entero-hepático do folato. 
Alternativa C: CORRETA. A deficiência de vitamina B,, afeta 10% a 15% 


dos homens e mulheres acima dos 60 anos de idade. Essa deficiência 
deve ser considerada um importante problema de saúde pública, princi- 
palmente entre pessoas idosas e individuos que adotam uma dieta estri- 
tamente vegetariana." 

Alternativa D: INCORRETA. As alternativas A e B estão incorretas. 

03 (PREF. CAMALAÚ/PB - ÁPICE - 2015) | 

No Brasil, a anemia figura como um problema de saúde pública, no que se 
refere às Políticas Nacionais de Alimentação e Nutrição. Sobre esse proble- 
ma de saúde pública, pode-se afirmar o seguinte: 





(A) O ponto de corte proposto pela OMS, para nível de hemoglobina indi- 
cativo de anemia em crianças de 6 a 60 meses e em gestantes, é abaixo de 
11,0 g/dl. n = 

A anemia ferropriva representa o quinto problema nutricional mais im- 
portante da população brasileira, com severas consequências economicas 
e sociais. | | 

© No programa de combate à anemia, o público-alvo são exclusivamente 
crianças e gestantes. | o | 
(D) No ano de 2008, o Ministério da Saúde determinou obrigatória a adi- 
ção de ferro (30% IDR ou 4,2 mg/1009) e ácido fólico (70% IDR ou 150 ug) 
nas farinhas de milho e trigo. j | A 

(E) Os sinais e sintomas da carência de ferro são específicos e de fácil de- 
tecção. 
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E QUESTÕES COMENTADAS 


Alternativa A: CORRETA. Segundo a Organização Mundial de Saúde 
(OMS), o nível de hemoglobina indicativo de anemia em crianças de 6 a 60 
meses e em gestantes é abaixo de 11,0 g/dl.'º 

Alternativa B: INCORRETA. Essa doença é considerada a carência nutri- 
cional mais prevalente em todo o mundo e está relacionada com a defici- 
ência de ferro em 95% dos casos." | E 
Alternativa C: INCORRETA. O Programa Nacionál de Suplementação de 
Ferro, instituído pela Portaria nº 30, de 12 de maio de 2005, é uma das 
estratégias da Política Nacional de Alimentação e Nutrição (PNAN) para 
o combate da deficiência de ferro no Brasil, sendo uma das ações prio- 
ritárias do setor saúde na Ação Brasil Carinhoso. O programa objetiva a 
prevenção e controle da anemia por meio da administração profilática de 
suplementos de ferro às crianças de 6 a 24 meses de idade, gestantes (in- 
cluindo, também, o ácido fólico) e mulheres até 3º mês pós-parto e/ou 
pós-aborto.* 

Alternativa D: INCORRETA. Em dezembro de 2002, a Resolução da Dire- 
toria Colegiada (RDC) nº 344, da Agência Nacional de Vigilância Sanitária 
(ANVISA), tornou obrigatória a fortificação das farinhas de trigo e de mi- 
lho no país com um mínimo de 4,2mg (quatro vírgula dois miligramas) de 
ferro e 150pg (cento e cinquenta microgramas) de ácido fólico, para cada 
100g de farinha.’ 

Alternativa E: INCORRETA. Pelo fato de a anemia ser a manifestação fi- 
nal da deficiência de ferro crônico de longa duração, os sintomas refletem 
a disfunção de vários órgãos. 


04 (PREF. GAÚCHA DO NORTE/MT - ACP - 2015) 

A anemia ferropriva ainda representa um problema nutricional importan- 
te da população brasileira, de acordo com dados do Ministério da Saúde 
(MS). O Programa Nacional de Suplementação de Ferro é uma das ações 
da PNAN para o combate da anemia ferropriva. Considerando a Resolução 
RDC Nº 344 de 2002, quais alimentos devem ter fortificação obrigatória de 
ferro e ácido fólico? 


(A) Farinha de arroz e amido de milho. 

(B) Farinha de trigo e farinha de mandioca. 
(© Polvilho e farinha de centeio. 

(D) Farinha de milho e farinha de trigo. 
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Em dezembro de 2002, a Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) nº 344, 
da Agência Nacional de Vigilância Sanitária!, tornou obrigatória a fortifica- 
ção das farinhas de trigo e de milho no país. 

Resposta: ©) 





05 (PREF. JUTI/MS - FAFIPA - 2015) 
Sobre a anemia nutricional, atribua V (Verdadeiro) ou F (Falso) para as afir- 


mativas a seguir: 











A anemia nutricional é o estado em que a concentração de hemoglobina 
no sangue é baixa devido à carência de um ou mais nutrientes essenciais. 


Os nutrientes mais envolvidos na etiologia da anemia são o ferro, vitami- 
na B,, e vitamina C. 





A anemia ferropriva representa a forma mais severa de deficiência de fer- 
ro e ocorre quando a concentração de hemoglobina é reduzida devido à 
falta desse mineral. 












A deficiência de ferro resulta quando suas perdas excedem a absorção, de 
forma que o ferro é mobilizado das reservas e das proteinas que o con- 
têm, caracterizando a anemia macrocítica. 






Assinale a alternativa que contém, de cima para baixo, a sequência CORRETA: 


(A) V, EV, F. 
V, V, V, V. 
OFFF F. 

© V, V, V, F. 
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A anemia é definida como a condição na qual a concentração de hemo- 
globina no sangue está abaixo do normal'® e pode ser determinada por 
diversos fatores, dentre eles: deficiência de folato, vitamina B,, ou vitami- 
na A.” A vitamina C não está entre os principais nutrientes envolvidos na 
etiologia da anemia. 

A anemia por deficiência de ferro (ferropriva) caracteriza-se pela produ- 
ção de eritrócitos pequenos (microcíticos) e pela menor concentração de 
hemoglobina circulante. A anemia microcítica constitui o último estágio 
da deficiência de ferro e representa um longo período de privação desse 
nutriente.” 


i QUESTÕES COMENTADAS 


A anemia perniciosa é uma anemia macrocítica, megaloblástica, causada 
pela deficiência da vitamina B,..º 
Resposta: (A) 


06 (PREF. PAIÇANDU/PR - EXATUS - 2015) 
Sobre o tratamento clínico nutricional para anemia, assinale a alternativa 
que corresponde a sequência correta: 






Aumentar o ferro absorvivel na dieta, incluir a vitamina 
C, incluir carnes, peixes ou aves nas refeições, diminuir o 
consumo de chá e café. 


Carne, ovo, peixe, leite e derivados, fígado bovino, espi- 
nafre, suco de laranja. 





Anemia ferropriva. 


Anemia perniciosa. 


Anemia megaloblásti- 
ca (deficiência de B,, e 
folato). 


Es Anemia falciforme. 


Anemia hipocrômica e 
microcítica transitória 
(anemia do esporte). 





Aumentar a ingestão de líquidos, reduzir ferro absorvi- 





vel, limitar o alto teor de sódio dos alimentos. 





Dieta com quantidade adequada de proteína, alimentos 
ricos em ferro, evitar chá, café, antiácidos e tetraciclina. 





Dieta rica em proteínas, vegetais de folhas verdes, carne 
(em particular bovina e suína), ovos, leite e derivados. 





Assinale a alternativa que apresenta a sequência correta de cima para baixo: 


(A) 2,1,4,3,5. 
(B)5,3,2,1,4. 
© 1,3,2,5,4. 
®©) 1,3,4,5,2. 
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Associação 1: (1). São alimentos fontes de ferro heme: carnes vermelhas, 
principalmente vísceras (fígado e miúdos), carnes de aves, suínos, peixes e 
mariscos. São alimentos fontes de ferro não heme: hortaliças folhosas ver- 
de-escuras e leguminosas, como o feijão e a lentilha (ciências nutricionais). 
Associação 2: (3). São fontes de vitamina B,, vegetais de folhas verdes, 
leite e derivados, fígado, carnes (especialmente a bovina e a suína) e ovos.” 
Entre o grupo de alimentos com maior conteúdo de ácido fólico, está o 
suco de laranja (cerca de 135ug de ácido fólico). 
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Associação 3: (4). É necessário que a dieta de pacientes com anemia fal- 
ciforme seja pobre em ferro absorvível e deve-se enfatizar as proteínas 
vegetais. Alimentos ricos em ferro (p. ex., fígado e outras vísceras) e ali- 
mentos fortificados são excluídos. Substâncias como álcool e vitamina C 
aumentam a absorção de ferro e devem ser evitadas. 

Associação 4: (5). Atletas que apresentam concentração de hemoglobi- 
na abaixo do nível necessário para o fornecimento ideal de oxigênio po- 
dem se beneficiar do consumo de alimentos e nutrientes ricos em ferro, 
dieta com oferta adequada de proteína e evitar chá, café, antiácidos, blo- 
queadores H e tetraciclina (inibidores da absorção do ferro). 
Associação 5: (2). A anemia perniciosa é um tipo de anemia megaloblás- 
tica causada pela deficiência da vitamina B,, e geralmente é secundária 
a falta de fator intrínseco. São fontes de vitamina B,, vegetais de folhas 
verdes, leite e derivados, fígado, carnes (especialmente a bovina e a suína) 


e ovos.’ 
Resposta: D) 
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1 - INTRODUÇÃO 


Transtornos alimentares são distúrbios psiquiátricos de etiologia mul- 
— tifatorial caracterizados por consumo, padrões e atitudes alimentares ex- 
tremamente perturbadas e excessiva preocupação com o peso e a forma 
corporal.!? 

Os fatores comprometidos, o padrão e o comportamento alimentar 
são caracterizados pela prática de dietas restritivas e aleatórias, uso indis- 
criminado de produtos dietéticos e utilização de métodos inadequados 
para perda e manutenção de peso corporal. 

Mais especificamente, o padrão alimentar consiste na composição de 
alimentos presentes na dieta do indivíduo, seu aporte calórico, a distribui- 
ção de macronutrientes e micronutrientes, e a adequação às necessidades 
fisiológicas. Além disso, horários e frequência das refeições também com- 
põem o padrão alimentar. 

O comportamento alimentar são as atitudes do indivíduo em relação 
aos alimentos e sua dieta, como o que comemos, como e com o que co- 
memos, com quem comemos, onde comemos, quando comemos, por 
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que comemos o que comemos, em quais situações comemos, o que pen- 
samos e sentimos em relação ao alimento.” 

Outros fatores relacionados ao comportamento alimentar são: hábitos 
alimentares regionais, experiência alimentar, costumes adquiridos duran- 
te as fases da vida, informações recebidas sobre alimentação e nutrição, 
preferências alimentares, pressões sociais da família, amigos ou do meio 
para o consumo ou não do alimento.” 

Adicionalmente, o comportamento alimentar é dirsidendo-o proces- 
so constituinte de um conjunto de ações realizadas em relação ao alimen- 
to, que inicia com o momento da decisão, disponibilidade, modo de pre- 
paro, utensílios usados, preferências e aversões: 


2 - TRANSTORNOS ALIMENTARES 


Em pacientes com transtornos alimentares, são observados comporta- 
mentos alimentares desordenados, desorganizados e inadequados. 

O diagnóstico de um transtorno alimentar tem critérios estabelecidos 
pela Organização Mundial de Saúde (OMS), no Código Internacional de 
Doença (CID)º, e pela Associação de Psiquiatria Americana, no Manual de 
Estatísticas de Doenças Mentais (DSM-IV), e deve ser feito preferencial- 
mente por um psiquiatra.’ 

O Teste de Atitudes Alimentares (EAT) é um questionário muito utiliza- 
do em avaliações de comportamento de risco e sintomas de transtorno 
alimentar. É utilizado com pacientes e estudos populacionais, dada a sua 
facilidade de aplicação, eficiência, economia e não necessidade de treina- 
mento para administração. O EAT-26, assim como outros instrumentos de 
avaliação, não faz diagnóstico de transtornos alimentares e, então, não se 
pode afirmar sobre quadros de TA nessa população, mas comportamen- 
tos de risco são apontados.” 

Outro instrumento utilizado é a Escala de Atitudes Alimentares Trans- 
tornadas (EAAT), que foi desenvolvida e validada no Brasil para população 
adulta feminina (estudantes universitárias), definindo o termo “atitude 
alimentar” como crenças, pensamentos, sentimentos, comportamentos e 
relacionamento para com os alimentos. Vale ressaltar que atitudes alimen- 
tares disfuncionais envolvem conceitos rígidos sobre alimentação saudá- 
vel, culpa, medo e ansiedade relacionados às escolhas alimentares e ao 
comer, pensar obsessivamente sobre alimentos e calorias, usar a comida 
para compensar problemas emocionais, entre outros 


TRANSTORNOS ALIMENTARES 

















A EAAT possui 25 questões, pontuadas em escala na forma Likert de 
| sendo que maiores pontuações indicam atitudes mais disfuncio- 
ne ais a E srtuaçõo mínima possível é de 37 pontos, e a máxima é de 190 
tos. A escala possui cinco subescalas: Fator 1 — Relação para com o 
ai alimento Fator 2 - Preocupação com alimentação e ganho de peso; Fator 
a — Práticas restritivas e compensatórias; Fator 4 — Sentimentos em rela- 
cão à alimentação; e Fator 5 - Conceito de alimentação normal. Após o 
| ionário, cada item pode ser analisado separadamente, ou, em alguns 
casos, as respostas dadas podem ser somadas para criar um resultado por 


grupo de itens.” 


” 





3 - ANOREXIA NERVOSA 


“ Aanorexia nervosa é caracterizada pela perda intensa de peso corporal 
“custa de dieta rígida, busca pela magreza, distorção da imagem corporal 
ealterações do ciclo menstrual. 

Acredita-se que fatores biológicos, como redução de serotonina e no- 
| fadrenalina, psicológicos, socioculturais e familiares são os responsáveis 
ela anorexia nervosa. Sendo que os fatores de predisposição seriam: 
o feminino, história familiar de transtornos alimentares, baixa autoesti- 
ma, E sfeccionismo e dificuldade em expressar emoções: | 
- Oinício da anorexia nervosa ocorre a partir de uma dieta, pela insatis- 
fa ção com seu peso corporal e sua imagem corporal. O paciente altera os 
alimentos da sua dieta, eliminando os mais calóricos. A restrição calórica 
“aumenta progressivamente, com diminuição do número de refeições.' O 
* paciente apresenta percepção errônea de estar gordo e de ter algumas 
* partes do corpo com as formas aumentadas, mesmo com perda de peso.” 

Com a perda de peso, pode haver redução de seu gasto metabólico, e 
com intuito de acelerar a perda energética, o indivíduo começa a praticar 
exercício físico, jejuar e usar laxantes ou diuréticos de forma mais intensa.” 

A desnutrição decorrente da anorexia nervosa causa fraqueza, além de 
apresentar pele seca, cabelos finos e quebradiços, perda de cabelo, obs- 
tipação, diminuição do peristaltismo intestinal, diminuição da pressão ar- 
terial, insuficiência cardíaca, calculo renal, anemia, infertilidade, amenor- 
reia, convulsões, aumento do colesterol sérico, osteopenia/osteoporose, 
entre outras. 

O tratamento deve ser executado por uma equipe multidisciplinar, com 
nutricionistas, psicólogos e médicos, visto que vários fatores contribuem 
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para o aparecimento desse transtorno. Assim, avaliações de aspectos clí- 
nicos, exames físicos e laboratoriais são fundamentais para o acompanha- 
mento desse paciente.' 

O ganho de peso deve ser controlado. Recomenda-se um ganho de 
900 g a 1,3 kg/semana para pacientes de enfermaria e 250 g a 450 g/sema- 
na para pacientes de ambulatório." 

O consumo energético recomendado é de 30 a 40 kcal/kg por dia, po- 
dendo chegar até 70 a 100 kcal/kg por dia, com a progressão do tratamen- 
to.” Segundo Marcason!, o valor energético total da dieta não deve ser 
abaixo de 1.200 kcal/dia e a proporção de macronutrientes deve ser igual 
às recomendações para populações saudáveis. 

As deficiências de vitaminas e minerais são raras na anorexia nervosa, 
devido ao uso frequente de suplementos e à diminuição das necessida- 
des. No entanto, pode apresentar anormalidades dos fluidos e eletrólitos 
(principalmente do fósforo). Portanto, a alimentação deve ser cautelosa, 
com monitoração dos eletrólitos." 


4 - BULIMIA NERVOSA 


A bulimia nervosa é caracterizada pela rápida e grande ingestão de 
alimentos, levando à sensação de perda de controle, seguida de méto- 
dos compensatórios inadequados para o controle de peso corporal, como 
vômitos autoinduzidos, utilização de diuréticos, inibidores de apetite e la- 
xantes; realização de dietas e exercício físico: 

Ela se caracteriza, ainda, pela autoavaliação influenciada pela forma e 
peso corporal. Sendo assim, o indivíduo apresenta medo de ficar acima 
do peso, reconhece que segue padrão alimentar anormal, porém, se sente 
incapaz de controlar seu próprio comportamento alimentar e, dessa ma- 
neira, O transtorno pode se estender por muitos anos. Para qualificar o 
transtorno, a compulsão periódica e os comportamentos compensatórios 
inadequados devem ocorrer, em média, pelo menos duas vezes por sema- 
na por três meses.” 

O início da doença é mais tardio do que na anorexia nervosa, ocor- 
rendo na adolescência e no início da fase adulta, em diferentes classes 
sociais.” Assim como na anorexia nervosa, a bulimia nervosa tem vários 
fatores que levam ao aparecimento da doença, como fatores biológicos, 
genéticos, psicológicos, socioculturais e familiares.!º 


TA 
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A bulimia nervosa, normalmente aparece quando o indivíduo apresen- 
q uma excessiva preocupação em relação ao seu corpo. Assim, ele ini- 
"ia uma dieta com restrições alimentares mais calóricas, levando a sentir 
fome de forma incontrolável, ingerindo posteriormente mais alimentos e 
be sentindo culpado. Assim, o indivíduo induz o vômito para não engor- 
jë r, levando ao alívio momentâneo. Dessa forma, o paciente acredita que 
irá manter o peso corporal sem restringir os alimentos considerados proi- 
vidos.” 

A indução ao vômito é considerada o método mais frequente nessa do- 
ença, no entanto, o paciente pode utilizar outros métodos, como aumen- 
tar a prática de exercício físico, ou utilizar laxantes, diuréticos e inibidores 
Je apetite.” 

Os pacientes com padrão purgativo mais intenso podem apresentar 
» do esmalte dentário, cáries, gastrite, esofagite, obstipação, desi- 

dratação, hipocalemia, irregularidade menstrual, entre outros.” 

| A American Dietetic Association estabeleceu diretrizes básicas para o 
tratamento nutricional dos transtornos alimentares, principalmente em 
casos de bulimia nervosa, propondo uma fase inicial, baseada em educa- 
“ção nutricional, e uma fase seguinte, baseada em aconselhamento, para 
| nudar comportamentos e atitudes alimentares. ° 

| -= A educação nutricional proposta para esses pacientes englobará tópi- 
“Cos presentes em programas de nutrição clássicos, como alimentação ba- 
“lanceada, pirâmide dos alimentos, necessidades nutricionais, enfatizando 
Os mitos e crenças a serem trabalhados e desconstruídos durante o trata- 
“mento: 

No aconselhamento nutricional são utilizadas técnicas cognitivo-com- 
portamentais, relacionais, educacionais e de entrevista motivacional para 
acessar crenças, sentimentos e comportamentos disfuncionais dos pa- 
Cientes e para ajudá-los numa jornada de mudanças.” 

O nutricionista que atua com transtorno alimentar deve ter uma pos- 
tura confiante e confortável, ser um ouvinte empático e um colaborador 
que provê suporte e que tem uma preocupação não intrusiva. Estabelecer 
uma relação colaborativa requer um profissional ativo, direto, simpático, 
bem-humorado, honesto e capaz de estabelecer empatia e credibilidade.” 

Para que o tratamento tenha sucesso, uma recomendação de aconse- 
lhamento é que se explore as metas do paciente. Essa técnica chama-se 
entrevista motivacional, que é um procedimento centrado no cliente para 
aumentar a motivação intrínseca para mudança.” 
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Quadro 01: Diferenças clínicas entre anorexia nervosa e bulimia nervosa: 





Anorexia nervosa | Bulimia nervosa 


- Vômito no subtipo purgativo ou bulímico; | - Vômito no subtipo purgativo ou bulímico; 


- Abuso de diuréticos e laxantes no subtipo | - Abuso de diuréticos e laxantes no subtipo purga- 
purgativo ou bulímico; tivo; 
- Perda de peso grave; - Menor perda de peso, peso normal ou acima do 
normal; 
- Grave distorção da imagem corporal; - Quando existe distorção da imagem corporal, é 
















menos acentuada; 







- Mais introvertidas; - Mais extrovertidas; 


- Comportamento alimentar é considerado 
normal pelo paciente, e o desejo de con- 
trole de peso, justo e adequado; 


- Sexualmente inativas; - Mais ativas sexualmente; 
- Menstruação variando de irregular à normalidade; 


- Traços obsessivos de personalidade - Traços histriônicos e boderline podem estar 

podem estar presentes; presentes; 

- Comorbidade com doenças afetivas; - Comorbidade com doenças afetivas e abuso de 
álcool e drogas; 


5 - ORTOREXIA NERVOSA 


















- O comportamento é motivo de vergonha, culpa, e 
há desejo de ocultá-lo; 








A ortorexia nervosa é descrita como um comportamento obsessivo 
patológico, que não se encontra definida no manual de diagnósticos de 
transtorno alimentar da American Psychiatry association (APA), DSM-IV, ou 
mesmo no manual de diagnósticos da OMS, CID-10. É denominada pelo 
neologismo (do grego, orthos significa correto e orexis, apetite).' 

Trata-se de indivíduos com escolhas alimentares acompanhadas de 
uma preocupação exagerada com a qualidade dos alimentos, a pureza 
da dieta (livre de herbicidas, pesticidas e outras substâncias artificiais), 
fixação por saúde alimentar e o uso exclusivo de “alimentos politicamente 
corretos e saudáveis”! 22:23 

A ortorexia nervosa se aproximaria de um distúrbio de personalida- 
de ou de comportamento (do ponto de vista psiquiátrico), podendo ter 
relações com as crenças ou as atitudes ligadas a costumes religiosos ou 
filosóficos.” 


- Maior incidência aos 16 anos; - Maior incidencia aos 20 anos; 
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Palavras-chave Descrição 


É um tipo de escala de resposta psicométrica que permite medir as 
| Forma Likert de pontos | atitudes e conhecer o grau de conformidade do entrevistado com 
qualquer afirmação proposta. 


| 
| Padrão purgativo ou | Indução de vômitos e laxantes para compensar o excesso de ingesta 
| subtipo purgativo dos episódios compulsivos. 
Erosão do esmalte Desgaste do esmalte ou redução da camada externa pela ação de 
dentário ácidos devido à regurgitação. | 


Hipocalemia Baixa concentração de potássio no sangue. 


Eraços histriônicost Dramatização excessiva e do comportamento emocional. 
] boderline 


| Produto químico utilizado na agricultura para o controle de ervas 


Herbicidas classificadas como daninhas. Os herbicidas constituem um tipo de 
pesticida. 


Ea QUESTÕES COMENTADAS 


01 (PREF. HERVEIRAS/RS - OBJETIVA - 2016) 
Segundo o Glossário Temático Alimentação e Nutrição, a anorexia nervo- 
sa é um distúrbio alimentar multideterminado por fatores biológicos, psi- 


cológicos, familiares e culturais de fundo psicológico, caracterizado por, 
EXCETO: 


(A) Recusa à alimentação. 

Ganho excessivo de peso. 

© Distorção da imagem corpórea. 
(D) Medo de engordar. 


GRAU DE DIFICULDADE GOO 


Alternativas A, C e D: CORRETAS. O início da anorexia nervosa ocorre a 
partir de uma dieta, determinada pela insatisfação com seu peso corporal 
e sua imagem corporal.'º 

Alternativa B: INCORRETA. A anorexia nervosa é caracterizada pela 
perda intensa de peso corporal à custa de dieta rígida. 


02 (PREF. CORONEL VIVIDA/PR - FAUEL - 2016) 

A principal característica da é a autoinanição voluntária, 
que resulta em emaciação. Ocorre tipicamente na adolescência ou em 
adultos jovens e tem maior prevalência entre o sexo feminino. Os pacien- 
tes apresentam distorção da imagem corporal, sentindo-se gordos apesar 
de seu frequente estado caquético. A é um distúrbio carac- 
terizado por episódios recorrentes de compulsão alimentar, seguidos de 
um ou mais comportamentos compensatórios impróprios para prevenir o 
ganho de massa corporal. Esses comportamentos englobam vômito au- 
toinduzido, uso abusivo de laxantes e diuréticos, exercício compulsivo ou 
Jejum. Assinale a alternativa que completa, respectivamente e de forma 
correta, as lacunas acima. 


(A) Bulimia Nervosa, Purgação. 

(B) Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa. 
© Bulimia Nervosa, Anorexia Nervosa. 
(D) Purgação, Anorexia Nervosa. 


GRAU DE DIFICULDADE SOO 


] 















b CA DA AUTORA: A anorexia nervosa ocorre a partir de uma dieta, 
"A insatisfação com seu peso corporal e sua imagem corporal. O pa- 
d e altera os alimentos da sua dieta, eliminando os mais calóricos. A 
| 4 rição calórica aumenta progressivamente, com diminuição do número 
le refeições.” O paciente apresenta percepção errônea de estar gordo e 
A ter algumas partes do corpo com as formas aumentadas, mesmo com 
erda de peso. o 

ja bulimia nervosa, o indivíduo inicia uma dieta com restrições alimenta- 
E mais calóricos, levando a sentir fome de forma incontrolável, ingerindo 
a is alimentos e se sentindo culpado. Assim, o indivíduo induz o vômito, 
4 utiliza outros métodos para não engordar, levando ao alívio momen- 
âneo.” 

tesposta: 


o: (PREF. MORRO DA FUMAÇA/SC - FAEPESUL - 2016) | 
Baseado nos conceitos relacionados aos transtornos alimentares, leia os 
| te a seguir e assinale o que se pede: 


“|. A anorexia é um distúrbio alimentar relacionado à insatisfação exa- 

gerada com o peso corporal. Achando-se sempre acima do ideal, a 

pessoa acometida procura obsessivamente por um suposto emagre- 

cimento. | 

“|. Asitofobia compreende em um medo irracional mórbido em se ali- 
mentar. Aparece nas síndromes delirantes, alucinatórias ou não. A 
pessoa acredita que o alimento esteja envenenado. | 

|Il.Bulimia nervosa é um transtorno alimentar caracterizado por peri- 
odos de compulsão alimentar seguidos por comportamentos não 
saudáveis para perda de peso rápido, como induzir vômito (90% dos 
casos), uso de laxantes, abuso de cafeína. 

IV.Pacientes com ortorexia iniciam uma busca obsessiva para alimen- 
tarem-se através de regras alimentares. Estes pacientes geralmente 
desenvolvem quadros de obesidade. | 

V. Anemia é a diminuição de hemoglobina no organismo, uma proteina 
localizada dentro dos glóbulos vermelhos do sangue, que possui O 
ferro responsável por levar oxigênio aos tecidos. 

Vl.Para ser estabelecido o diagnóstico para os ataques de comer com- 
pulsivamente, devem ocorrer pelo menos duas vezes por semana, 


QUESTÕES COMENTADAS E 


Ea QUESTÕES COMENTADAS 


por um período mínimo de seis meses, e obedecer alguns critérios, 
tais como episódios repetidos de bing eating, comer muito mais lento 
que o normal, comer até sentir-se desconfortável fisicamente, ingerir 
grandes quantidades de comida, mesmo estando sem fome. 


Os itens INCORRETOS estão apontados na alternativa: 


(A) le II. 

IV eVI. 
© ev. 
(D) | Ile IV. 
(E) I, V eVI. 
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Assertiva |: CORRETA. A anorexia nervosa é caracterizada pela perda 
intensa de peso corporal à custa de dieta rígida. 

Assertiva Il: CORRETA. A sitofobia é o medo irracional mórbido em se 
alimentar. Aparece nas síndromes delirantes, alucinatórias ou não. A pes- 
soa acredita que o alimento esteja envenenado.” 

Assertiva Ill: CORRETA. O indivíduo com bulimia nervosa inicia uma 
dieta com restrições alimentares mais calóricas, levando a sentir fome de 
forma incontrolável, ingerindo mais alimentos e se sentindo culpado. As- 
sim, O indivíduo induz o vômito, ou utiliza outros métodos para não en- 
gordar, levando ao alívio momentâneo.” 

Assertiva IV: INCORRETA. Pacientes com ortorexia geralmente não de- 
senvolvem quadros de obesidade, pois apresentam uma preocupação 
exagerada com a qualidade dos alimentos.” 

Assertiva V: CORRETA. Anemia, em decorrência da deficiência de in- 
gestão de ferro ou de sangramento retal por uso excessivo de laxativos, é 
a diminuição de hemoglobina no organismo, que pode ocorrer principal- 
mente em pacientes com anorexia nervosa.” 

Assertiva VI: INCORRETA. Para qualificar o transtorno, a compulsão pe- 
riódica e os comportamentos compensatórios inadequados devem ocor- 
rer, em média, pelo menos duas vezes por semana, por três meses.’ 
Resposta: 


F.F a 












QUESTÕES COMENTADAS TA 
4 (EBSERH - AOCP - 2016) 


aciente, 19 anos, sexo feminino, diagnosticada com anorexia nervosa, faz 
acompanhamento com o nutricionista de sua cidade. Durante o acompa- 
nhamento nutricional, é importante expor as complicações clínicas dos 
t a ystornos alimentares, tais como: 


(À) amenorreia, anemia, hiperglicemia e hiperfosfatemia. 

(B) amenorreia, aumento da concentração de cortisol, hipocalemia e hipo- 
plasia de medula. 
(O) anemia, hipermagnesemia, hiponatremia e aumento da concentração 
de testosterona. | 

(D) amenorreia, diminuição da concentração de cortisol, hipercalemia e 


anemia. 
(E) hipoglicemia, hipocalemia, hipermagnesemia e hipernatremia. 
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“DICA DA AUTORA: Complicações físicas podem ocorrer em pacientes 
com anorexia nervosa, como no sistema hematológico (anemia); no siste- 
ma metabólico (hipocalemia); no sistema endocrinológico (amenorreia e 
e evação da concentração de cortisol), além de hipoplasia de medula pelo 
uso de laxativos contendo fenolftaleína (tóxicos para a medula). 

posta: (E) 

05 (PREF. PASSA QUATRO/MG - OBJETIVA - 2016) 

A bulimia nervosa é o transtorno alimentar mais frequente em pacientes 
diabéticos com DM1, podendo ocorrer em cerca de 30% das jovens porta- 
doras da doença. Na bulimia ocorre uma tentativa de compensação após 
a ingestão alimentar. Em relação à bulimia e sua ocorrência no diabetes, 
assinalar a alternativa CORRETA: 


Pacientes com diabetes e bulimia apresentam uma frequência maior 
de internações. 

A bulimia purgativa caracteriza-se nos portadores de DM1 pela norma- 
lização da dose de insulina. 

© A bulimia não purgativa caracteriza-se pela prática de atividade física 
para manter o corpo saudável. 

(D) Geralmente, o paciente apresenta um IMC alterado, de obesidade. 


Ki QUESTÕES COMENTADAS 


GRAU DE DIFICULDADE 9 & & 


Alternativa A: CORRETA. Pacientes com diabetes e buiimia apresentam 
frequência maior de internações devido a complicações agudas, tais como 
episódios recorrentes de cetoacidose e hipoglicemias graves, e também 
complicações crônicas, especialmente retinopatia, nefropatia e neuropa- 
tia diabéticas.” l 

Alternativa B: INCORRETA. A purgativa caracteriza-se nos portadores 
de DM1 pela alteração deliberada da dose de insulina, diminuindo a dose 
ou deixando de usá-la visando à perda de peso.” 

Alternativa C: INCORRETA. A forma não purgativa caracteriza-se pela 
prática de atividade física excessiva, objetivando também conseguir per- 
der peso.' 

Alternativa D: INCORRETA. Durante períodos de mau controle metabó- 
lico, costuma-se ocorrer perda de peso e, para algumas jovens no período 
pré-puberal ou puberal, essa perda de peso pode ser plenamente dese- 
jável. A introdução de insulina em múltiplas doses, visando à melhora do 
controle metabólico (glicêmico), pode levar ao ganho de peso, afetando 
negativamente a adolescente. 


06 (CISGAP - GUARAPUAVA - PINHÃO E TURVO - FAU - 
UNICENTRO - 2016) 
Sobre a anorexia nervosa, é INCORRETO afirmar: 


(A) Os pacientes sofrem de uma distorção da imagem corporal. 

Uma característica psicológica que pode acompanhar a anorexia é o 
perfeccionismo. 

© O índice de suicídios é menor nas pessoas com anorexia comparado ao 
da população geral. 

(D) O desenvolvimento da anorexia durante o período pré-puberal pode 
levar à parada da maturação sexual. 

(E) Algumas pessoas se preocupam com a presença de gordura em uma 
parte específica do corpo, como o abdômen, por exemplo. 
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Alternativas A, D e E: CORRETAS. A anorexia nervosa é caracterizada 
pela perda intensa de peso corporal à custa de dieta rígida, busca pela 
magreza, distorção da imagem corporal e alterações do ciclo menstrual. 
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Alternativa B: CORRETA. Os fatores de predisposição para a anorexia 
nervosa são: sexo feminino, história familiar de transtornos alimentares, 
baixa autoestima, perfeccionismo, dificuldade em expressar emoções.” 
Alternativa C: INCORRETA. A anorexia nervosa apresenta a maior taxa 
de mortalidade dentre todos os distúrbios psiquiátricos, cerca de 0,56% 
ao ano. Este valor é cerca de 12 vezes maior que a mortalidade das mu- 
lheres jovens na população em geral, sendo uma das principais causas de 
morte o suicídio." 


| 
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1 - INTRODUÇÃO 


-A desnutrição pode ser definida como um estado nutricional no qual 
ocorre deficiência de energia, proteína e outros nutrientes, levando a al- 
“ terações físicas, teciduais, funcionais e clínicas. Possui um conceito amplo, 
-= que abrange tanto a desnutrição energético-proteica, como a carência de 
k micronutrientes e outros nutrientes.2*º Nesse capítulo iremos abordar os 
principais aspectos da desnutrição, sua classificação e tratamento nutri- 
cional, assim como as carências nutricionais de vitaminas e minerais. 


er 
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2 - DESNUTRIÇÃO 


2.1 - Classificação da desnutrição 


A desnutrição pode ser classificada de acordo com o Índice de Massa 
Corporal (IMC), ou, no caso das crianças, pelos indicadores Peso para Ida- 
de (P/I), Estatura para Idade (E/I) e Peso para Estatura (P/E), como mostra- 
do no Quadro 01. Os pontos de corte de cada índice podem ser verificados 
no Volume 2 dessa coleção (Ciclos da Vida). o 


Quadro 01: índices utilizados para classificar 
a desnutrição em cada ciclo da vida**º 





Grupo | 


Indice utilizado para classificar a desnutrição 


P/I 
Crianças E/I 
P/E 

IMC para idade 


| ldosos | IMC (com ponto de corte diferenciado dos adultos) 
IMC por semana gestacional 


Quanto à sua etiologia, a desnutrição é classificada como primária 
quando é decorrente de uma ingestão alimentar inadequada; ou seod 
dária, quando é decorrente de outras doenças que levam a uma baixa in- 
gestão alimentar, redução da absorção ou uso inadequado de nutrientes 
e/ou necessidades nutricionais aumentadas, como infecções e doenças 
crônicas. Existe, ainda, a classificação terciária, usada quando a desnutri- 
ção é consequente de tratamentos como quimioterapia, radioterapia e 
cirurgias. 

A desnutrição pode ser Aguda (Kwashiorkor), Crônica (Marasmo) e 


Mista (Kwashiorkor-Marasmático). As diferenças entre cada uma delas en- 
contram-se descritas no Quadro 02. 
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Quadro 02: Diferenças entre os tipos de desnutrição** 


Diagnóstico Sinais clínicos 










Desnutrição predominantemente proteica, com 
gordura corporal geralmente normal ou aumen- 
tada; predomínio em crianças acima de 2 anos 
de idade; presença de edema; lesões típicas de 
pele; falta de apetite; cabelo descolorido (sinal 
de bandeira); apatia; anorexia; esteatose hepáti- 
ca e hepatomegalia; hipoalbuminemia; retardo 
no crescimento; redução da função imune. 







Albumina < 3g/dL; Trans- 
ferrina <180 md/dL; 
Linfócitos < 1500 mm”. 

































Carência dietética de calorias e proteínas; pre- 
dominio em crianças menores de um ano; de- 
ficiência acentuada do crescimento; perda mar- 
cante de tecido muscular e adiposo; redução 
da temperatura corporal e frequência cardíaca; 












Peso < 80% do ideal ou 
perda de peso >10% do 
peso habitual nos últimos 











pesnutrição seis meses com redução 
crônica ou redução da Taxa Metabólica Basal (TMB); atrofia 
da massa muscular; Dobra ue 
marasmo nutricional; fraqueza generalizada; ausência de 


Cutânea Tricipital (DCT) < 
15cm e ingestão crônica 
deficiente de energia. 


edema: cabelo escasso, quebradiço e, às vezes, 
descolorido; criança normalmente irritadiça e 
apática; bom apetite; constipação; pele fina e 
seca; letargia. 


Carência dietética de calorias e proteínas; atinge 
principalmente crianças entre um € dois anos 
de idade; combinação dos sinais de marasmo e 
kwashiorkor, podendo haver presença de ede- 
ma e despigmentação do cabelo; anorexia, der- 
matite, e, às vezes, alterações neurológicas (de- 
pressão e monotonia) e esteatose hepática; alto 
risco de infecção e deficiência de cicatrização. 























- Desnutrição mista 
ou Kwahiorkor- 
-“marasmático 


Peso < 60% do ideal; 
Albumina < 3g/dL. 


2.2 - Efeitos da desnutrição no organismo 


A evolução da desnutrição envolve alterações físicas, hormonais, he- 
“ matológicas e até complicações mais sérias que podem levar ao óbito. A 
* inanição, ingestão inadequada de nutrientes, ocorre na forma aguda en- 
-tre as 24 e 72 horas de privação alimentar e leva ao gasto das reservas 
de carboidratos, esgotando essa fonte em cerca de 24 horas. Após isso, 
tem início a degradação proteica, quando ocorre o uso de aminoácidos 
para produção de glicose para os tecidos glicose-dependente (gliconeo- 
gênese). Com o intuito de poupar proteína, O organismo mobiliza gordu- 
ra como fonte de energia; assim, na inanição crônica ocorre aumento da 
mobilização dos lipídios, formando corpos cetônicos, e redução do cata- 
bolismo proteico, aumentando o risco de mortalidade.** 
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A baixa ingestão alimentar leva à redução da secreção de insulina e ao 
aumento da produção de hormônio do crescimento, catecolaminas, glu- 
cagon e glicocorticoides. Ocorrem, ainda, a redução dos hormônios tireoi- 
dianos e a redução da TMB, bem como afetação do sistema imunológico, 
aumentando a ocorrência de infecções. As alterações clínicas secundárias 
à desnutrição podem afetar diferentes órgãos, criando um ciclo de difi- 
cil manejo, o que aumenta o custo e o tempo de hospitalização. Quan- 
do essas alterações não são corrigidas a tempo, podem evoluir. para uma 


descompensação das funções orgânicas e levar ao coma ou até ao óbito 
(Figura 1).º%º | 





INGESTÃO INADEQUADA DE NUTRIENTES 





+ 
+ 


Descompensação das funções orgânicas 





Figura 01: Evolução da desnutrição 


2.3 - Terapia nutricional 


Durante a terapia nutricional na desnutrição, recomenda-se um aumen- 
to médio de 500 a 1000 kcal. Na terapia nutricional enteral deve-se infundir 
20 kcal/h no primeiro dia e aumentar o valor de forma gradativa, até que se 
atinja as necessidades nutricionais diárias. Deve-se ter muito cuidado com 
a realimentação dos pacientes desnutridos, pois quando a terapia nutricio- 
nal é feita de forma agressiva, pode ocasionar a Sindrome da Realimenta- 
ção, uma condição potencialmente letal na qual ocorre um desequilíbrio 


A 
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grave de eletrólitos, minerais fluidos corporais e vitaminas em conjunto 
com anormalidades metabólicas em pacientes realimentados por via oral, 
enteral ou parenteral. A principal deficiência vitamínica nessa sindrome é a 
deficiência de tiamina (vitamina B ), mas também é observada, com frequ- 
ência, a deficiência de potássio, magnésio e fósforo.*º | 
Para o tratamento nutricional das crianças, o Ministério da Saúde publi- 
cou, em 2005, o “Manual de atendimento da criança com desnutrição grave 
em nível hospitalar” um protocolo padronizado de atenção." Os assuntos 
relacionados a esse manual são muito cobrados em provas de concurso; 
por isso, recomenda-se uma leitura completa do mesmo. A seguir serão 
descritos alguns dos principais pontos abordados nesse documento. | 
Segundo o Ministério da Saúde, o tratamento da criança com desnutri- 


* ção é dividido em três fases, devendo ocorrer em cada uma as seguintes 


ações:! f 
1. FASE | - INICIAL/ESTABILIZAÇÃO: 
« Tratar os problemas que ocasionem risco de morte; 
« Corrigir as deficiências nutricionais específicas; 
« Reverter as anormalidades metabólicas; 
. Iniciar a alimentação. 
2. FASE II - REABILITAÇÃO: | = 
- Dar a alimentação intensiva para assegurar o crescimento rápido, 
visando recuperar grande parte do peso perdido, ainda quando a 
criança estiver hospitalizada; 
- Fazer estimulação emocional e física; | 
- Orientar a mãe ou pessoa que cuida da criança para continuar os 
cuidados em casa e realizar a preparação para a alta da criança, in- 
cluindo o diagnóstico e o sumário do tratamento para seguimento 
e marcação de consulta, na contrarreferência da alta hospitalar. 
3. FASE Ill - ACOMPANHAMENTO: | 
« Após a alta, encaminhar para acompanhamento ambulatorial/cen- 
tro de recuperação nutricional/atenção básica/comunidade/família 
para prevenir a recaída e assegurar a continuidade do tratamento. 


Uma das mais importantes deficiências vitamínicas na criança com 
desnutrição é a deficiência de vitamina A, o que pode levar a cegueira, 
e em relação à carência de minerais, as mais importantes são as de zinco, 
cobre, magnésio, potássio e ferro. A suplementação com ferro deve ser 
feita apenas quando houver melhora do estado geral da criança e esta 
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começar a ganhar peso, para evitar o risco do agravemento de infecções, 
geralmente a partir da segunda semana do tratamento (fase de reabili- 
tação), quando deve-se administrar 3 a 4mg/Kg peso/dia do mineral por 
via oral. Ainda sobre os minerais, destaca-se que a deficiência de zinco 
é comum em crianças com desnutrição, e as lesões na pele que podem 
aparecer melhoram rapidamente com a suplementação do mineral.'*” O 
Quadro 03 mostra como deve ser a suplementação de micronutrientes no 


tratamento das deficiencias nutricionais. 


Quadro 03: Composição da mistrura de vitaminas 
para 1000mL dos preparados alimentares" 



















Tiamina - 0,7mg 
Riboflavina — 2,0mg 
Ácido nicotínico - 10mg 
Piridoxina — 0,7mg 
Cianocobalamina - 1ug 
Ácido fólico - 0,35mg 
Ácido ascórbico - 1000mg 
Ácido pantotênico - 3mg 


Ácido pantotênico - 3mg 
Biotina - 0,Img 
Retinol — 1,5 mg 
Calciferol - 30ug 

aTocoferol - 22mg 
Vitamina K 40ug 
Ácido pantotênico - 3mg 
Biotina - 0,Img 










Para as crianças com manifestações clínicas oculares provocadas pela 


deficiência de vitamina A, o esquema de tratamento deve ser o seguinte: 
1. Primeira dose (Internação): 


< 6 meses dose de 50.000 UI; 

6-12 meses dose de 100.000 UI; 

> 12 meses dose de 200.000 UI; 
- Segunda dose (2º Dia de Internação): 

Dosagem específica para a idade; 
- Terceira dose (no mínimo, duas semanas depois da 22 dose): 
* Dosagem específica para a idade. 


N 


UY 


Quanto à via de administração, deve-se priorizar a via oral e, caso a crian- 
ça apresente alguma incapacidade ou intolerância, utilizar a via nasogástri- 
ca (quando a criança não aceitar o equivalente a 80kcal/kg/dia). Na etapa de 
estabilização, a dieta deve fornecer, no mínimo, 80kcal/kg/dia e, no máximo, 
100 kcal/kg/dia, com conteúdo proteico de 1,0-1,5g/kg/ dia. Deve ter baixa 
osmolaridade (280 mmol/L) e baixo teor de lactose (1 39/1).' 

A oferta hídrica total (dieta, soro e medicações) deve ser limitada en- 
tre 120 e 140mL/kg/dia e, diante da presença de edema, deve-se utilizar 
quantidade hídrica inferior. Porém, se houver vômitos e doenças diarrei- 
cas, deve-se repor as perdas hídricas, aumentando a quantidade ofertada.' 
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O preparado alimentar inicial com 75 Kcal/100ml e 0,99 o. 
é o recomendado nessa fase do tratamento. O volume do prepara o ali- 
A entar inicial deve ser de 130ml/Kg de peso/dia e deve ser oferecido em 
ke "uenos volumes e em intervalos frequentes, de preferência de 2 em2 
“horas (dia e noite), principalmente para as crianças com maior risco. As = 
Ê sições noturnas são muito importantes para a boa evolução da drum 

= Outro ponto importante é o ganho de peso da criança, utilizado pan 
“avaliar a adequação do tratamento que está sendo realizado. A classifica- 


“ção do ganho de peso e a conduta a ser adotada encontram-se descritos 
E o Quadro 04. 
| Quadro 04: Classificação e conduta para ganho de peso! 


| Valor de | 
referência 


< 59/Kg de peso/dia | A criança necessita de reavaliação completa. 
- | Verifique se a meta de ingestão calculada está 
5-10g/Kg de pesoídia | ndo atingida ou se existe infecção. 
- | A criança está evoluindo bem, continue com os 
> 10g/Kg'de pesa/ala mesmos procedimentos. 
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Classificação do 
ganho de peso | 


Conduta 





insuficiente 





I Moderado 


E » z 


3.1 - Deficiências de Vitaminas 


* Vitamina A 
A deficiência de vitamina A é considerada um problema de saúde pú- 


blica e leva à cegueira noturna (xeroftalmia), que, se não tratada, pode 
progredir para a queratinização da córnea, Ulceração, guie à 
finalmente, a cegueira irreversível (ceratomalácia). Além disso, a deficiên 
cia de vitamina A pode provocar a queratinização das mucosas do Nato 
digestório, alimentar e urinário, facilitando a ocorrência de infecções. j 

As três principais estratégias utilizadas no combate à denciência | e 
vitamina A são: a suplementação de megadoses de vitamina A, a fortifi- 
cação de alimentos e o estímulo à produção e ao consumo de alimentos 
fontes da vitamina.**º A suplementação periódica da população de risco 
com doses maciças de vitamina A, em curto prazo, é uma das estratégias 
mais utilizadas para prevenir e controlar a deficiência. A conduta de admi- 
nistração encontra-se descrita no Quadro 05. 
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Quadro 05: Conduta de administração das megadoses de vitamina A? 


Crianças de 6 meses a 11 meses | Uma megadose de vitamina A na concentração de 100.000 UI. 


Crianças de 12a 59 meses Uma megadose de vitamina A na concentração de 200.000 UI 
a cada 6 meses. 
Uma megadose de vitamina A na 3 
concentração de 200.000 UI, 


no pós-parto imediato, ainda na maternidade, antes da alta 
* Vitamina D 


hospitalar. 

A deficiência em vitamina D na infância leva ao raquitismo e, em adul- 
tos, à osteomalácia. Em idosos, o baixo estado nutricional em relação à vi- 
tamina D pode ser responsável pela menor absorção de cálcio e, portanto 
tem efeitos importantes no desenvolvimento da osteoporose 189 | 

* Vitamina E | 

A deficiência em vitamina E é rara no ser humano, mas, quando ocorre 
pode causar disfunções neurológicas, miopatias e atividade anormal Em 
plaquetas. Nos recém-nascidos, principalmente se prematuros ou com 
baixo peso, essa deficiência causa anemia hemolítica “8º 

* Vitamina K 

A deficiência de vitamina K resulta em prolongamento do tempo de 
protrombina e, eventualmente, na doença hemorrágica, como resulta- 
do da diminuição de síntese de proteínas de coagulação sanguínea de- 
pendentes da vitamina. Embora a síntese de osteocalcina também seja 
prejudicada, o que afeta o metabolismo ósseo, os efeitos na coagulação 
sanguinea predominam.**? 

* Vitamina C (Ácido ascórbico) 

Os primeiros sintomas de deficiência em vitamina C são esquimoses e 
petēquias. Fadiga e letargia são sintomas tardios. Além disso, a deficiência 
grave causa o escorbuto, caracterizado, dentre outros, sintomas por fra- 
queza, perda de apetite, anemia, edema, inflamação das gengivas e dor.*8º 

* Vitamina B (Tiamina) | 

A deficiência em tiamina pode resultar em três síndromes distintas: 
neurite crônica periférica, beribéri agudo pernicioso (fulminante) e i 
cefalopatia de Wernicke com psicose Korsakoff, causada pela deficiência 
aguda de tiamina, associada, principalmente, ao alcoolismo ou ao abuso 
de narcóticos.*®9 
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* Vitamina B, (Riboflavina) 
A deficiência em riboflavina é caracterizada pela queilose (lesão nos 


lábios), estomatite angular (lesões nos cantos da boca), glossite (descama- 
ção dolorosa da língua) e dermatite seborreica, afetando, especialmente, 
as partes nasolabiais, com anormalidades na pele ao redor da vulva e do 
ânus. Lesões oculares também são comuns. A deficiência de riboflavina 
também pode levar à anemia (Capítulo 03).*®? 

* Niacina 

A deficiência grave em niacina, antigamente designada como B, leva 
à pelagra, que é caracterizada pela doença dos 3 D: dermatite, diarreia e 
demência. Os sinais mais comuns da deficiência de niacina incluem de- 
pressão, apatia, perda de memória e alterações nas mucosas da língua, 
estômago, trato intestinal e sistema nervoso. As lesões na pele são comu- 


mente observadas nos pelagrinos.**º 
. Vitamina B, (Ácido pantotênico) 

Em decorrência de sua alta distribuição em várias fontes dietéticas, a 
deficiência de ácido pantotênico é muito rara, mas, caso ocorra, pode se 
manifestar por irritabilidade, fadiga, apatia, dormência, formigamento das 
extremidades, cãibras musculares, náuseas e vômitos.*** 

* Vitamina B, (Piridoxina) | 

A deficiência de piridoxina é rara, mas, quando ocorre, pode provocar 
dermatite seborreica, redução do crescimento, anemia microcítica, con- 
vulsões, depressão, redução da resposta imune e aumento da homocis- 
teína plasmática. A deficiência dessa vitamina também leva a uma maior 


excreção urinária de oxalato, o que pode levar a uma maior ocorrência de 


cálculos renais.**º 


e Vitamina B, (Biotina ou Vitamina H) 

Sinais de deficiência de biotina incluem dermatite, anorexia, glossite, 
hipercolesterolemia, dores musculares, anorexia, depressão e anormalida- 
des cardíacas. Pacientes em nutrição parenteral total por período prolon- 
gado, desnutridos ou com ressecção intestinal proximal, também podem 


desenvolver deficiência de biotina, mas esta pode ser revertida com a su- 


plementação da vitamina.'** 


+ Vitamina B, (Ácido fólico) 
A deficiência em ácido fólico resulta na diminuição do crescimento, 
anemia megaloblástica (Capítulo 03), glossite, aumento da homocisteina 
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plasmática e distúrbios gastrintestinais. Durante a gestação, pode provo- 
car defeitos no tubo neural. Por isso, recomenda-se que toda mulher na 
idade fértil receba a suplementação de 400 Hg (0,4 mg) de folato uma vez 
ao dia como forma de prevenção.*º 

* Vitamina B, (Cobalamina) 

A deficiência em cobalamina causa a anemia perniciosa ou megalo- 
blástica (Capítulo 03), problemas neurológicos, problemas de pele, diar- 
reia e perda de apetite, além do aumento dia homocisteina plasmática.:3º 


3.2 - Deficiências de minerais 


* Cálcio 
A deficiência em cálcio pode provocar aliterações cardiovasculares (in- 
cluindo hipotensão, bradicardias, arritmias, insuficiência cardíaca, parada 
cardíaca) e neuromusculares (fraqueza, espiasmos musculares, hiperrefle- 
xia, convulsões, w e parestesias). Além disso, a deficiência desse mineral 
pode causar raquitismo, osteomalácia e osteoporose.” 
* Fósforo 
A deficiência de fósforo pode ser assintomática ou provocar sinais clí- 
nicos predominantemente neuromusculares, como parestesias em ex- 
tremidades e ao redor da cavidade oral, fraqueza muscular, distúrbios da 
atenção, falência respiratória, letargia, coma e convulsão. A deficiência de 
fósforo é rara e geralmente tem causas múltijplas, como redução do aporte 
na nutrição parenteral exclusiva, alcoolismo crônico, jejum prolongado, 
medicamentos, perdas de origem digestiva e precipitação por antiácidos 
gástricos em tratamento prolongado, ou pode ser secundária à excreção 
renal aumentada, como nos casos de hiperpiaratireoidismo, deficiência de 
vitamina D e raquitismo.**º 
- Magnésio 
A deficiência de magnésio causa perda de peso, náuseas, vômitos, fra- 
queza e letargia, e em casos mais graves, pode provocar parestesia, irri- 
tabilidade, redução da atenção e confusão imental. A falta de magnésio 
também pode causar aumento da absorção «de manganês, favorecendo o 
seu acúmulo em vários tecidos.**º 
* Ferro 
A deficiência em Ferro acarreta, principalmente, em anemia ferropriva, 
caracterizada, dentre outros sintomas, por fraqueza, palidez cutaneomu- 
cosa, fadiga e tonturas (Capítulo 03).:3º 
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. Cobre | | 
As principais manifestações da deficiência em cobre incluem anemia, 


neutropenia e anormalidades ósseas. Manifestações menos frequentes 
incluem hipopigmentação dos cabelos, hipotonia, retardo no crescimen- 
to, aumento da incidência de infecções, anormalidades pi metabolismo 
da glicemia e do colesterol e alterações cardiovasculares.” 
«e Zinco | | 
A carência de zinco provoca anorexia, retardo no crescimento, cica- 
trização lenta, intolerância à glicose, devido à redução na produção de 
insulina, hipogonadismo, impotência sexual e atrofia testicular, atraso 
na maturação sexual e esquelética, restrição da utilização de vitamina À, 
podendo causar cegueira noturna, fragilidade osmótica dos eritrócitos, 
disfunções imunológicas, hipogeusia, desordens e di 
aprendizado e memória, diarreia, dermatite e alopecia."” 
e Selênio | 
A deficiência de selênio é comum em pacientes portadores de insufi- 
ciência renal crônica com hemodiálise prolongada. A redução do selênio 
resulta em um aumento significativo do colesterol plasmático e aumento 
do risco de doenças cardiovasculares, além disso, sua baixa concentração 
também tem sido associada à Doença de Alzheimer. A deficiência grave 
de selênio manifesta-se por duas enfermidades: a doença de Keshan, an 
cardiomiopatia, e a doença de Kashin-Beck, uma osteoartrite endêmica.** 
* lodo 
O bócio é a principal manifestação clínica que ocorre em função da 
deficiência de iodo, levando ao aumento da glândula tireoide. Durante a 
gravidez, a deficiência de iodo pode provocar o cretinismo, um compro- 
metimento grave do desenvolvimento cerebral do feto.*** 
- Manganês 
A deficiência de manganês provoca prejuízos no crescimento e na fun- 
ção reprodutora, queda na tolerância à glicose e alterações no metabolis- 
mo de carboidratos e lipídios.*** 
* Molibdênio | 
A deficiência grave de molibdênio leva à perda da função das enzimas 
sulfito oxidase, xantina oxidase e aldeído oxidase, poucos recém-nascidos 
que possuem esse defeito conseguem sobreviver, e os que sobrevivem 
acabam sofrendo anormalidades neurológicas.*** 
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* Boro 
Estudos sugerem que a deficiência de Boro prejudica o metabolismo 
le cálcio. Também se tem associado baixas concentrações desse mineral 
om a doença de Kashin-Beck, que ocorre em regiões da china.'º 
* Cromo 
Por potencializar da ação da insulina, a deficiência desse mineral pode 
ontribuir para a ocorrência de resistência à ação do hormônio.**º 


do ~ -> 










Palavras-chave Descrição 


Condição potencialmente letal na qual ocorre um desequilíbrio gra- 
ve de eletrólitos, minerais fluidos corporais e vitaminas em conjunto 
com anormalidades metabólicas em pacientes realimentados por via 
oral, enteral ou parenteral. 











Síndrome da 
realimentação 










Desnutrição predominantemente proteica, com gordura corporal 
geralmente normal ou aumentada; predomínio em crianças acima 
de 2 anos de idade; presença de edema; lesões típicas de pele; falta 
de apetite; cabelo descolorido (sinal de bandeira); apatia; anorexia; 
esteatose hepática e hepatomegalia; hipoalbuminemia; retardo no 
crescimento; redução da função imune. 












Kwashiorkor 





Carência dietética de calorias e proteínas; predomínio em crianças 
menores de um ano; deficiência acentuada do crescimento; perda 
marcante de tecido muscular e adiposo; redução da temperatura cor- 
poral e frequência cardíaca; redução da Taxa Metabólica Basal (TMB); 
atrofia nutricional; fraqueza generalizada; ausência de edema; cabelo 
escasso, quebradiço e, às vezes, descolorido; criança normalmente ir- 
ritadiça e apática; bom apetite; constipação; pele fina e seca; letargia 









Deficiência de vitamina D na infância. Condição em que os ossos e 
dentes estão sujeitos a fraturas, o crescimento é deficiente e há o 
aparecimento de deformações ósseas. 





Raquitismo 











Deficiência grave de vitamina D em adultos. Resulta em ossos fracos 
e sensíveis à pressão, fraqueza nos músculos proximais e frequência 
aumentada de fraturas. 


Redução progressiva da massa óssea. Pode coexistir com a osteoma- 
lacia na terceira idade. 


Aminoácido presente no plasma, cujo aumento está relacionado 
com deficiência de vitaminas B6, B9 e ácido fólico. 


Inflamação da língua. 


Contrações musculares acompanhadas de tremores, paralisias e do- 
res musculares. 





Osteomalacia 


Osteoporose 






Homocisteina 





Tetania 


Parestesias 
Neutropenia 
Hipogonadismo 


Hipogeusia 


pi G 


Alopecia 
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01 (PREF. DE SANTA FÉ DE MINAS/MG - UNIMONTES - 2016) 

A Desnutrição Energético-Proteica (DEP), condicionada pela deficiência 
primária e/ou secundária de energia e proteínas, representa uma síndrome 
carencial que reúne variadas manifestações clínicas, antropométricas e me- 
tabólicas. Crianças com desnutrição grave frequentemente estão seriamen- 
te doentes e apresentam quadro clínico diferenciado, segundo a presença 
de marasmo ou kwashiorkor. Com relação às características .do.marasmo e 
kwashiorkor, marque V para as afirmativas verdadeiras e F para as falsas: 










Anemia está presente na maioria dos casos de kwashiorkor devido à deficiência proteica 
para síntese de eritrócitos, deficiência de ferro e de ácido fólico, parasitoses intestinais e 
infecções frequentes. 








No kwashiorkor, a criança apresenta os cabelos com alteração de textura, de cor (discromias) 
e quebradiços. Os cabelos pretos tornam-se castanhos ou avermelhados. Pode estar presen- 
te o “sinal de bandeira”, 









Na criança marasmática, em geral, o apetite está preservado e, ao contrário do kwashiorkor, 
ela apresenta-se ativa e interessada. 


E O marasmo é um estado de má nutrição que resulta de uma deficiência calórica total. 


A função hepática no kwashiorkor encontra-se prejudicada com a presença de hepatome- 
galia por esteatose hepática; contudo, no marasmo, ela se encontra normal. 







Assinale a alternativa que contém, de cima para baixo, a sequência COR- 
RETA. 


(AV, FEV 
®) F V,V,F F. 
© FV, V, VV. 
© v, V, V, V, V. 


GRAU DE DIFICULDADE E GO 


Assertiva 1: VERDADEIRA. No Kwashiorkor, a presença de anorexia é 
quase global, e geralmente se observa edema, dermatoses, preservado 
crescimento linear, e infecções secundárias. A anemia está presente na 
maioria dos casos, o que pode ser consequência da deficiência proteica 
para síntese de eritrócitos, deficiência de ferro e de ácido fólico, parasito- 
ses intestinais e infecções frequentes.*? 

Assertiva 2: VERDADEIRA. No kwashiorkor, a criança apresenta cabelo 
seco, quebradiço e hipopigmentado, que cai ou é facilmente arrancado. 
Períodos intermitentes de ingestão adequada de proteínas restauram a 




























r do cabelo, resultando em hipopigmentação capilar intercalada entre 
bandas de pigmentação normal (sinal da bandeira).*” 

iva 3: VERDADEIRA. Classicamente, as crianças com marasmo po- 
jem apresentar constipação severa e fome voraz, uma vez que a realimen- 
«cão está em andamento.** 

is srtiva 4: VERDADEIRA. O marasmo é caracterizado pelo enfraque- 
imento da massa muscular e da depleção dos estoques de gordura do 
orno. É a forma mais comum de desnutrição proteico-energética eé cau- 
de pela ingestão inadequada de nutrientes e de calorias totais. 
ertiva 5: VERDADEIRA. No kwashiorkor pode ocorrer distúrbios he- 
áticos, como esteatose hepática e hepatomegalia, o que não é observa- 
o no marasmo.” 

esposta: (D) 


2 (PREFEITURA DE GODOY MOREIRA/PR - FAU - 2016) 

) iênci iami itami : ólatras crônicos. 
deficiência de tiamina (vitamina B,) é comum nos alcoólatra Neg 
ssinale a opção correta referente às lesões resultantes dessa deficiência: 


) Xeroftalmia e atrofia cerebral. 

B) Osteomalacia e cegueira noturna. 

) Atrofia cerebral e neuropatia óptica. 

í ) Neuropatia óptica e metaplasia escamosa. 
E) Cegueira noturna e degeneração cerebelar. 


DE DIFICULDADE 400 


I ernativa A: INCORRETA. A xeroftalmia é decorrente da deficiência 
de vitamina A. No entanto, a deficiência de zinco, por afetar o transporte 
do retinol para a corrente sanguínea pela redução da Proteína Transporta- 
dora de Retinol, também pode provocar cegueira noturna.**? 
Alternativa B: INCORRETA. A osteomalacia é consequente da deficiên- 
Cia de vitamina D em adultos, ou de cálcio.*®? 

Alternativa C: CORRETA. A deficiência em tiamina pode resultar em três 
síndromes distintas: neurite crônica periférica, beribéri agudo pernicioso 
(fulminante) e encefalopatia de Wernicke com psicose Korsakoff, causada 
pela deficiência aguda de tiamina, associada principalmente ao alcoolis- 
mo ou ao abuso de narcóticos. Pode surgir a degeneração cerebral e a 
F europatia óptica, e, raramente, pode ocorrer atrofia cerebral. 


QUESTÕES COMENTADAS 


Alternativa D: INCORRETA. A | 
; . A metaplasia escamosa pode 
pela deficiência de vitamina A.+89 big is 
Alternativa E: INCORRETA. A | 
n : cegueira noturna não é 
deficiência de tiamina. 429 a i 


03 (PREFEITURA DE SÃO É 
INSTITUTO IPRO - 2016) prende Ego 

A administração agressiva de alimentação, via parenteral ou enteral, em 
pacientes que não recebem nenhuma forma de nutrição por um pior 
do de tempo prolongado pode ocasionar a complicação conhecida posa 
Sindrome de Realimentação. A queda dos níveis de alguns eletrólitos sã 
indicativos da síndrome. Esses eletrólitos são: = 


(4) fósforo, potássio e sódio. 

(B) fósforo, potássio e magnésio. 
© fósforo, magnésio e cloro. 

(D) fósforo, glicose e sódio. 

(E) fósforo, ferro e magnésio. 


e 
GRAU DE DIFICULDADE $ © O 
Parasa dental sie scr ediho 


As alterações mais observadas na síndrome da realimentação envolvem 

consumo intracelular de eletrólitos e minerais, como potássio, magné k 
e, principalmente, fósforo, devido ao intenso anabolismo pelucia à sa 
ga depleção e à excessiva administração de carboidratos, o que favorece 


a en + “ La LA 
trada de potássio e fósforo na célula, podendo resultar em uma hipo- 
osfatemia grave e ser letal.4º 


Resposta: 
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Fraqueza, hem i j 

, orragias, feridas de difícil cicatrização são si 

pl r cicatrização são sintom a 
risticos da deficiência de: s AS CAAC 


(A) ácido pantotênico. 
ácido ascórbico. 
© biotina. 

(D) riboflavina. 

(E) tiamina. 
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Alternativa A: INCORRETA. Em decorrência de sua alta distribuição em 
várias fontes dietéticas, a deficiência de ácido pantotênico é muito rara, mas, 


caso ocorra, pode se manifestar por irritabilidade, fadiga, apatia, dormência, 


ormigamento das extremidades, cãibras musculares, náuseas e vômitos.*®? 
alternativa B: CORRETA. A deficiência grave de vitamina C causa o es- 
“corbuto, caracterizado, dentre outros sintomas por fraqueza, perda de 
apetite, anemia, edema, hemorragia, inflamação das gengivas e dor.**º 
ternativa C: INCORRETA. Sinais de deficiência de biotina incluem 
dermatite, anorexia, glossite, hipercolesterolemia, dores musculares, ano- 
rexia, depressão e anormalidades cardíacas. Pacientes em nutrição paren- 
teral total por período prolongado, desnutridos ou com ressecção intesti- 
“nal proximal também podem desenvolver deficiência de biotina, mas esta 
pode ser revertida com a suplementação da vitamina.**º 
Alternativa D: INCORRETA. A deficiência em riboflavina é caracterizada 
pela queilose (lesão nos lábios), estomatite angular (lesões nos cantos da 
boca), glossite (descamação dolorosa da língua) e dermatite seborreica, 
“afetando, especialmente, as partes nasolabiais, com anormalidades na 
nele ao redor da vulva e do ânus. Lesões oculares também são comuns. A 
deficiência de riboflavina também pode levar à anemia.**? 
“Alternativa E: INCORRETA. A deficiência em tiamina pode resultar em 


“três síndromes distintas: neurite crônica periférica, beribéri agudo per- 


nicioso (fulminante) e encefalopatia de Wernicke com psicose Korsakoff, 
causada pela deficiência aguda de tiamina, associada principalmente ao 


alcoolismo ou ao abuso de narcóticos.**º 
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Assinale a alternativa correta. 
No exame físico pode-se detectar sinais e sintomas relacionados à desnu- 


trição. Hepatoesplenomegalia, edema, dermatose cosmética descamativa 
e alteração psicomotora são sinais de: 


(A) Deficiência de vitamina A. 

Deficiência de zinco. 

© Marasmo. 

(D) Deficiência de Riboflavina e Piridoxina. 


(E) Kwashiorkor. 


QUESTÕES COMENTADAS E 


a aC SR a q 
GRAU DE DIFICULDADE GOO 
o Do 


Alternativa A: INCORRETA. A deficiência de vitamina A leva à cegueira 
noturna (xeroftalmia), que, se não tratada, pode progredir para a quera- 
tinização da córnea, ulceração, queratomalácia e, finalmente, a cegueira 
irreversível (ceratomalácia).“3º ? 
Alternativa B: INCORRETA. A carência de zinco ocasiona, primeiramen- 
te, uma mobilização das reservas funcionais e, em estágio prolongado, 
pode ocorrer anorexia, retardo no crescimento. cicatrização lenta, intole- 
rância à glicose pela redução na produção de insulina, hipogonadismo, 
impotência sexual e atrofia testicular, atraso na maturação sexual e esque- 
lética e restrição da utilização de vitamina A “8º 

Alternativa C: INCORRETA. No exame físico de indivíduos marasmáticos 
podem ser observados peso reduzido, bradicardia, hipotensão, hipotermia, 
pele fina e seca, redundantes dobras cutâneas causadas pela perda de gor- 
dura subcutânea e cabelo fino e esparso.'*º 

Alternativa D: INCORRETA. A deficiência em riboflavina é caracterizada 
pela queilose (lesão nos lábios), estomatite angular (lesões nos cantos da 
boca), glossite (descamação dolorosa da língua) e dermatite seborreica, 
afetando, especialmente, as partes nasolabiais, com anormalidades na 
pele ao redor da vulva e do ânus. A deficiência de piridoxina é rara, mas 
quando ocorre pode provocar dermatite seborreica, redução do cresci- 
mento, anemia microcítica, convulsões, depressão, redução da resposta 
imune e aumento da homocisteina plasmática.** 

Alternativa E: CORRETA. Hepatoesplenomegalia, edema, dermatose 
cosmética descamativa e alteração psicomotora são sinais da presença de 
Kwashiorkor.*3:º 


06 (PREFEITURA DE ILHEUS/BA - CONSULTEC - 2016) 
Pacientes gravemente desnutridos podem ter sinais clínicos de desidrata- 
ção, tais como: 


(A) defeito na retina, pressão alta, tetania. 

(B) tetania, palidez, redução da sensibilidade. 

© extremidades quentes e úmidas e tetania. 

(D) alto débito urinário e extremidades quentes e úmidas. 

(E) globos oculares afundados, baixo débito urinário, extremidades frias e 
úmidas. 


An a 






| porção: dois pacotes do soro de reidratação oral padrão da OMS (cada pa- 
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“Os principais sinais e sintomas indicativos de desidratação são: sede mo 
derada, olhos encovados, pulso fraco ou ausente, extremidades frias, hi- 


poglicemia, saliva espessa, mucosas secas e letargia. Quanto à terapia de 
hidratação, deve-se priorizar a via oral, utilizando a endovenosa apenas 


| em casos graves. As crianças com desnutrição grave apresentam baixos 


níveis corporais de potássio e altos de sódio. Por isso, a solução para rei- 


* dratação oral dessas crianças deve ter menor quantidade de sódio do que 


a solução padrão de reidratação oral preconizada pela Organização Mun- 
dial de Saúde (OMS) e deve estar associada a uma mistura de minerais e 


“ eletrólitos. 


Essa solução é denominada Soro de Reidratação Oral para Crianças com 
Desnutrição Grave (RESOMAL), o qual deve ser formado na seguinte pro- 


cote possui 3,4g de cloreto de sódio, 2,5g de bicarbonato de sódio, 1 Agee 
cloreto de potássio e 20g de glicose), diluídos em 2L de água e ai os 
de 50g de sacarose (25g/L), e 40mL (20mL/L) de solução de eletró e e 
minerais. A quantidade administrada deve ser de 70 a 100mL por g e 
peso, iniciando-se com 5mL/kg a cada 30 minutos durante as pri 
duas horas e progredindo para 6 e 10mL/kg/hora durante as quatro a dez 


horas seguintes. 
Resposta: (E) 
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1 - INTRODUÇÃO 


A etiologia da obesidade é complexa, multifatorial, resultando da inte- 
ração de genes, ambiente, estilos de vida e fatores emocionais. Há um au- 
mento significativo da prevalência da obesidade em diversas populações 
do mundo, incluindo o Brasil."'º 

A obesidade humana é acompanhada por um aumento marcante do 
número de células adiposas. A perda de peso pode diminuir o tamanho 
das células adiposas, mas o número de células permanece alto. O aumen- 
to do número de células (hiperplasia) é maior quando a obesidade ocor- 
re precocemente do que quando se inicia mais tarde. Não se sabe se O 
estímulo para a hiperplasia das células adiposas é nutricional, endócrino, 
comportamental, genético ou se é a associação desses fatores.” 
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O tecido adiposo, sob o ponto de vista metabólico, é um dos tecidos 
mais ativos do organismo humano. Apresenta renovação constante dos 
componentes lipídicos, com a síntese de novos ácidos graxos (lipogênese) 
e sua esterificação em glicerídeos, e a hidrólise das gorduras armazenadas 
(lipólise), com liberação de ácidos graxos, que são aproveitados pelas cé- 
lulas como fonte de energia.” | 

Na lipogênese, a formação de gorduras ocorre à custa dos nutrientes 
não lipídicos, principalmente a partir de hidratos de carbono: Em indivídu- 
os obesos ocorre maior utilização de hidratos de carbono, principalmente 
para o processo de reesterificação dos ácidos graxos, os quais são logo 
depositados como triglicerídeos no tecido adiposo.? 


2 - DEFINIÇÃO E PREVALÊNCIA 


De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS) (2000)2, obe- 
sidade é uma doença endócrino-metabólica, crônica, heterogênea e de 
etiologia multifatorial, caracterizada pelo excesso de acúmulo de gordura 
corpórea em relação à massa corpórea magra. A obesidade também pode 
ser definida por meio de parâmetros antropométricos. 

A OMS aponta a obesidade como um dos maiores problemas de saúde 
pública no mundo. A projeção é que, em 2025, cerca de 2,3 bilhões de 
adultos estejam com sobrepeso; e mais de 700 milhões, obesos. O número 
de crianças com sobrepeso e obesidade no mundo poderá chegar a 75 mi- 
lhões, caso nada seja feito. No Brasil, a obesidade vem crescendo cada vez 
mais. Alguns levantamentos apontam que mais de 50% da população está 
acima do peso, ou seja, na faixa de sobrepeso e obesidade. Entre crianças, 
a obesidade está em torno de 15%.!º 


3 - DIAGNÓSTICO 


No passado, o padrão-ouro para avaliar o peso era a pesagem dentro 
d'água (peso submerso ou hidrostático). Mais recentemente, técnicas de 
imagem, tais como ressonância magnética, tomografia computadorizada 
(TC) e absorciometria dual de raios X (DXA), têm sido alternativas. Todavia, 
o custo e a falta dos equipamentos necessários limitam o uso dessas técni- 
cas na prática clínica.’ A utilização desses métodos permite a identificação 
de dois tipos principais de obesidade: obesidade visceral (são sinônimos 
de gordura visceral: abdominal, central, omental, androide e tipo “maçã”), 
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mais frequente, porém não exclusiva no sexo masculino; e obesidade sub- 
4 ânea (são sinônimos de gordura subcutânea: glúteo-femural; periféri- 
q inferior; ginecoide e tipo “pera”), mais concentrada na região dos qua- 
dris, infraumbilical, mais comum na mulher na pré-menopausa.Z 

Dos métodos qualitativos de diagnóstico da obesidade, a tomografia 
computadorizada é o que melhor discrimina a distribuição de gordura cor- 
| poral subcutânea e visceral, sendo considerada padrão-ouro entre todos os 
métodos. O valor total normal de gordura visceral é <130 cm, para ambos 
os sexos, medido pela área de gordura em nível de L4 - L5 ou por avaliação 
volumétrica por múltiplos cortes abdominais em tomografia espiral. Como 
“mencionado anteriormente, além de extremamente oneroso para uso roti- 
neiro na prática clínica, há impeditivos adicionais importantes, já que o mé- 
todo implica em razoável exposição à radiação e grande parte A 
os obesos não consegue ser acomodada em tomógrafos convencionais. E 
Os métodos quantitativos de diagnóstico da obesidade de aplicabili- 
“dade clínica são: Índice de Massa Corporal (IMC), medidas de pregas cutâ- 
_ neas, impedância bioelétrica, além da DXA e da tomografia computadori- 
“zada, que são tanto qualitativas quanto quantitativas.” 

Uma das classificações da obesidade adotada mundialmente é o IMC? 
“(Quadro 01), que se baseia em padrões internacionais desenvolvidos para 
| pessoas adultas descendentes de europeus. Para se calcular esse índice, 
_ faz-se o cálculo do peso (em kg) dividido pelo quadrado da altura (em 


metros). 


Quadro 01: Classificação da obesidade segundo o Índice de Massa Corporal - IMC.” 


Classificação de peso pelo IMC 


Risco de comorbidades 





Classificação | IMC (Kg/m?) 






Baixo peso <18,5 Baixo 


resonomal | Mos- [= 
sobrepeso | aso [| Medo 


O IMC é um bom indicador, mas não totalmente correlacionado com a 


imitacê 20º) 
gordura corporal. As suas limitações são: 
- Não distingue massa gordurosa de massa magra, podendo ser pouco 
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estimado em indivíduos mais velhos, em decorrência de sua perda 
de massa magra e diminuição do peso, e superestimado em indiví- 
duos musculosos;' 

* Não reflete, necessariamente, a distribuição da gordura corporal. A 
medida da distribuição de gordura é importante na avaliação de so- 
brepeso e obesidade porque a gordura visceral (intra-abdominal) é 
um fator de risco potencial para a doença, independentemente da 
gordura corporal total. Indivíduos com o mesmo IMC podem ter di- 
ferentes quantidades de massa gordurosa visceral. Por exemplo: a 
distribuição de gordura abdominal é claramente influenciada pelo 
sexo — para algum acúmulo de gordura corporal, o homem tem, em 
média, o dobro da quantidade de gordura abdominal em relação à 
mulher na pré-menopausa;' 

* Não indica necessariamente o mesmo grau de gordura em popula- 
ções diversas, particularmente por causa das diferentes proporções 
corporais. Na população brasileira, tem-se utilizado a tabela propos- 
ta pela OMS para classificação de sobrepeso e obesidade e seu uso 
apresenta as mesmas limitações constatadas na literatura. Possui, no 
entanto, semelhante correlação com as comorbidades.' 


Por outro lado, em termos populacionais, esse índice permanece com 
valor preditivo positivo quanto ao risco de doenças associadas à obesida- 
de (Quadro 01). 

A combinação de IMC com medidas da distribuição de gordura pode 
ajudar a resolver alguns problemas do uso do IMC isolado.' Existem, na 
atualidade, diversas formas de avaliar a massa gordurosa corporal e sua 
distribuição: 

e Medição da espessura das pregas cutâneas: utilizada como indica- 
dor de obesidade, pois há relação entre a gordura localizada nos de- 
pósitos subcutâneos e a gordura visceral ou a densidade corporal. 
Sua reprodutibilidade, entretanto, é uma limitação como método 
diagnóstico. Além disso, as pregas cutâneas não podem ser usadas 
para definir o valor total de gordura corporal ou determinar o grau 
de obesidade entre obesos mórbidos, uma vez que os adipômetros, 
em geral, não medem além de 50 milímetros.” 

* Bioimpedáância: forma portátil disponível para avaliação clínica que 
tem sido considerada suficientemente válida e segura em condições 
constantes.' 
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- Ultrassonografia: técnica que tem sido cada vez mais utilizada e apre- 


senta excelente correlação com a medida de pregas cutâneas. Além 
da avaliação da espessura do tecido adiposo, avalia também tecidos 
mais profundos nas diferentes regiões corporais. Considera-se bom 
método para quantificar o tecido adiposo intra-abdominal, com a 
vantagem de ser uma alternativa menos dispendiosa que a TC ou res- 
sonância magnética (RNM) e mais precisa que as pregas cutâneas.' 
Tomografia computadorizada: método de imagem considerado pre- 
ciso e confiável para quantificar o tecido adiposo subcutâneo e, em 
especial, o intra-abdominal.’ | 
RNM: por ser um método não invasivo e que não expõe o paciente 
à radiação, pode-se utilizá-lo para diagnóstico e acompanhamento 
da gordura visceral em indivíduos com alto risco e que estejam em 
tratamento para perder peso. Seu alto custo, no entanto, não lhe per- 
mite ser utilizado rotineiramente.' 

Relação circunferência abdominal/quadril (RCQ): inicialmente, a me- 
dida mais comumente usada para obesidade central. Entretanto, em 
1990, reconheceu-se que pode ser menos válida como uma medida 
relativa, após perda de peso, com diminuição da medida do quadril. 
A OMS considera a RCQ um dos critérios para caracterizar a síndrome 
metabólica, com valores de corte de 0,90 para homens e 0,85 para 
mulheres. Na população brasileira, a RCQ também demonstrou asso- 
ciar-se a risco de comorbidades.! 

Medida da circunferência abdominal: reflete melhor o conteúdo de 
gordura visceral que a RCQ e também se associa muito à gordura cor- 
poral total. O Quadro 02 apresenta sugestões de pontos de corte da 
circunferência abdominal em caucasianos. A OMS estabelece como 
ponto de corte para risco cardiovascular aumentado a medida de cir- 
cunferência abdominal igual ou superior a 94cm em homens e 80 cm 
em mulheres caucasianos (Quadro 02)."* 
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Quadro 02: Circunferência abdominal e risco de complicações metabólicas associa- 
das com obesidade em homens e mulheres caucasianos.” 


Circunferência abdominal (cm) 






Risco de complicações metabólicas | Homem 


Aumentado substancialmente >102,0 


Mulher 


A associação da medida da circunferência abdominal com o MC pode 
oferecer uma forma combinada de avaliação de risco e ajudar a diminuir 
as limitações de cada uma das avaliações isoladas. O Quadro 03, proposto 
pela OMS, resume a avaliação de risco com essas medidas associadas. 











Quadro 03: Combinação das medidas de circunferência abdominal e IMC 
para avaliar obesidade e risco para diabetes tipo 2 e doença cardiovascular.” 


f . mn n 
| Circunferência abdominal (cm) 






Risco de complicações 


metabólicas IMC (Kg/m?) Homem: 94 - 102 


Mulher: 80 - 88 
[ces | TT] 
Peso saudável 18,5 - 24,9 Ps 
Sobrepeso 25,0 - 29,9 
Obesidade 


O Quadro 04 resume os métodos qualitativos de diagnóstico da obesi- 
dade, de acordo com a distribuição da gordura corporal. 


102+ 
























Baixo peso 












Quadro 04: Métodos qualitativos para distribuição da gordura corporal.» 








Método | Técnica | Valor normal 


Cewilirêndia dbdominal Maior perímetro entre a 122 <94cm (homens), 
costela e a crista ilíaca <80 cm (mulheres) 
Relação cintura-quadri Circunferência abdominal dividida pela circun- <1 (homens) 
ferência medida ao nível dos trocânteres <0,85 (mulheres) 
Tomografia e ressonância ; 
magnética” L4- L5, área de gordura em cm? (padrão-ouro) 
Distância entre a face interna dos milímetros 
retoabdominais e a parede posterior da aorta <7 cm 
na linha xifoumbilical 


Diâmetros abdominais Diâmetro sagital (AP) 


Absorciometria dual Quantidade de fótons emergentes Curvas de percentil 
dos tecidos adiposo e magro para idade e sexo 


de raios X (DXA)* 
* Métodos de uso experimental e de uso limitado na prática clínica. 


























Ultrassonografia” 
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“| Doenças endócrinas e 
metabólicas 
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4 - COMORBIDADES ASSOCIADAS 


E 


A obesidade representa um grave risco à saúde, risco que aumenta pro- 
gressivamente de acordo com o ganho de peso (Quadro 05). Observou-se 
que o Diabetes mellitus e a hipertensão ocorrem 2,9 vezes mais frequen- 
temente em indivíduos obesos do que naqueles com peso adequado.” 


Quadro 05: Quadro clínico associado à 
obesidade e às respectivas manifestações." 














Quadro clínico Manifestações 


Hipertensão arterial, aterosclerose, angina, hiperlipidemias, trombose 
venosa profunda, trombose de veia renal, embolia pulmonar, varizes, 
edema de extremidades, morte súbita (arritmia ventricular). 






Cardiovasculopatias 


















Hiperventilação alveolar e sonolência (síndrome de Pickwick), apneia 
noturna, embolia pulmonar, dispneia, sindrome da hipoventilação da 
obesidade, policitemia secundária. 








Doenças respiratórias 


Diabetes mellitus, hiperinsulinemia, sindrome metabólica, dislipidemia, 
hipotireoidismo. 
















Infertilidade, pré-eclâmpsia, amenorreia, hipogonadismo, anormalida- 








Problemas ; E apagar E 
R des menstruais e anovulação, diminuição do desempenho obstétrico 
relacionados à ns Wi ; À 
Á (toxemia, hipertensão e diabetes durante a gestação, trabalho de parto 
reprodução 


prolongado, cesariana mais frequente). 






Problemas Colelitiase, colecistite, esteatose hepática, refluxo esofágico, hérnia, 
gastrointestinais obstipação. 


Doenças Osteoartrite da coluna e joelho, assadura, estrias, fadiga muscular, defei- 
musculoesqueléticas | tos posturais. 


Neoplasias Colorretal, próstata, vesícula biliar, mama, útero e ovários, endométrio. 


Disfunções 
psicossociais 

















Prejuízo da autoimagem, sentimento de inferioridade, isolamento social, 
discriminação social, econômica e outras, suscetibilidade a psiconeuro- 
ses, perda de mobilidade, aumento de faltas ao trabalho e licenças médi- 
cas, aposentadoria mais precoce. 










Aumento do risco cirúrgico e anestésico; hérnia inguinal e incisional; 
diminuição de agilidade física e maior propensão a acidentes, interferên- 
cia com o diagnóstico de outras doenças. 





Problemas diversos 


A prevalência da obesidade está associada com alterações metabólicas 
e hiperinsulinemia ou resistência à insulina. Segundo este grupo de alte- 
rações, definiu-se a Síndrome Metabólica, ou Síndrome Plurimetabólica 
ou Síndrome X ou Síndrome de Resistência à Insulina, quando o indivíduo 
apresenta pelo menos três dos sintomas descritos no Quadro 06.2 
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Quadro 06: Identificação clínica da síndrome metabólica.': 





Fatores de risco Valores de corte 

















Obesidade abdominal 
* Homens 
- Mulheres 


Triglicerídeos (mg/dL) 


HDL colesterol (mg/dL) 
. Homens 
+ Mulheres 


Hipertensão (mmHg) 


Glicemia de jejum (mg/dL) 


Circunferência abdominal (cm) 
>102 
>88 








Pressão arterial (PA) controlada com 
medicamentos e/ou PA de 130/85 mmHg 






3 - METABOLISMO DO TECIDO ADIPOSO NA OBESIDADE 


Como dito anteriormente, a obesidade é um fator de risco importante 
de transtornos metabólicos graves, como diabetes tipo 2, dislipidemias e 
da doença hepática gordurosa não alcoólica. É provável que alterações 
no metabolismo dos ácidos graxos estejam envolvidas na patogênese das 
anormalidades metabólicas associadas à obesidade. Concentrações au- 
mentadas de ácidos graxos livres (AGL) no plasma dificultam a ação da 
insulina no fígado e aumentam a produção hepática de glicose; também 
inibem a captação de glicose pelos músculos esqueléticos mediada pela 
insulina e aumentam a secreção hepática de triglicerídeos (TG) lipoprotei- 
cos de densidade muito baixa (VLDL). As reservas de TG do tecido adiposo 
são a principal fonte dos AGL plasmáticos.? 

Durante condições pós-absortivas basais, AGL são liberados pelo tecido 
adiposo subcutâneo na circulação venosa sistêmica e são transportados 
aos músculos esqueléticos pela circulação arterial e ao fígado pela artéria 
hepática, ou pela veia porta após a passagem pelos tecidos esplâncnicos. 
As diferenças entre indivíduos e as alterações diurnas na razão de lipólise, 
portanto, são determinadas principalmente pelas ações opostas da insuli- 
na e das catecolaminas sobre a lipólise.? 

A obesidade se associa a uma concentração plasmática de AGL aumen- 
tada, o que indica um desequilíbrio maior entre a lipólise e a utilização 
de ácidos graxos nos obesos em relação aos magros. O aumento nos AGL 
plasmáticos deve ser causado pelo aumento da liberação de AGL pelo te- 
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cido adiposo, pela captação diminuída de AGL pelos tecidos ou por uma 
combinação de ambas. A depuração plasmática de AGL está normal em 
indivíduos obesos, mas a lipólise no tecido adiposo está acentuadamente 
alterada em indivíduos obesos em comparação aos não obesos.” 

A razão lipolítica por célula é maior nos grandes adipócitos de indiví- 
duos obesos que nos pequenos adipócitos de indivíduos magros; no en- 
tanto, a razão lipolítica em relação ao volume celular (isto é, conteúdo to- 
tal de TG) é menor nos grandes adipócitos que nos pequenos adipócitos. 
A razão disso é provavelmente o acesso limitado das enzimas lipolíticas 
aos TG, porque as enzimas estão presentes no componente aquoso do 
adipócito, que circunda o glóbulo lipolítico. A lipólise dos TG adipocitários 
exige, portanto, a translocação de lipases no componente aquoso até a 
borda do glóbulo lipídico, onde ocorre a hidrólise dos TG.” 

Do mesmo modo, a obesidade se associa à resistência à insulina por 
parte do tecido adiposo, e também pode contribuir para razões basais 
de lipólise aumentadas. Além do mais, a resistência à insulina associada 
à obesidade impede a supressão compensatória de AGL pelo tecido adi- 
poso nos períodos pós-prandiais, quando é abundante o suprimento de 


ácidos graxos alimentares.” 


6 - DIETOTERAPIA 


Apesar de não haver controvérsia sobre o fato de que balanço energé- 
tico negativo causado por redução na ingestão calórica resulte em dimi- 
nuição da massa adiposa, há muita divergência sobre a melhor maneira 
de reduzir essa ingestão. Antes de discutir essas várias maneiras, deve-se 
enfatizar alguns pontos importantes: 

* O tratamento dietético é mais bem-sucedido quando aliado a um 
aumento no gasto energético e a um programa de modificação com- 
portamental; 

* O sucesso de qualquer dieta depende de um balanço energético ne- 
gativo; 

- Para o sucesso do tratamento dietético, devem-se manter mudanças 
na alimentação por toda a vida. Dietas muito restritivas, artificiais e rí- 
gidas não são sustentáveis. Um planejamento alimentar mais flexível, 
que objetive reeducação, geralmente obtém mais sucesso; 
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* O método, a velocidade de perda de peso, o ajuste fisiológico e a 
habilidade de manter as mudanças comportamentais de dieta e ati- 
vidade física são o que determinarão o sucesso, em longo prazo, de 
qualquer programa de emagrecimento; 

* Qualquer dieta prescrita para reduzir peso tem de considerar, além 
da quantidade de calorias, as preferências alimentares do paciente, o 
aspecto financeiro, o estilo de vida e o requerimento energético para 
a manutenção da saúde; = a gea 

e Deve-se tomar cuidado especial com a ingestão de micronutrientes 


e a dieta deve condizer com as ingestões dietéticas diárias recomen- 
dadas. 


O US National Institutes of Health, na sua diretriz de 1998, avaliou 86 
estudos controlados e randomizados sobre a efetividade de vários tipos 
de diferentes dietas até 1997. 25 desses estudos tinham acompanhamen- 
to de pelo menos um ano. As conclusões dessa avaliação e de outras re- 
visões da British Nutrition Foundation, da American Association of Clinical 
Endocrinologists e do Scottish In tercollegiate Guidelines Network sugerem o 
seguinte, em relação à dieta e à perda de peso, assumindo-se que o gasto 
energético não muda:!2º 

* Uma dieta planejada individualmente para criar um déficit de 500 
a 1.000 kcal deveria ser parte integrante de qualquer programa de 
perda de peso que objetive diminuição de 0,5 a 1 kg por semana.!2º 
De acordo com Cuppari (2005), o valor energético desejado deve ser 
calculado segundo a situação biológica do indivíduo, e essa redução 
calórica diária mencionada deve levar em consideração a anamnese 
alimentar e não deve ser inferior a 1200 Kcal/dia. 

e Dietas de baixas calorias, com 1.000 a 1.200 kcal/dia, reduzem, em 
média, 8% do peso corporal, em três a seis meses, com diminuição de 
gordura abdominal. Estudos de longo prazo mostram perda média 
de 4% em três a cinco anos.!!º Cuppari (2005)º classifica esses tipos 
de dietas como dietas de baixo valor energético, as quais provêm en- 
tre 800 a 1.200 Kcal ou entre 10 a 19 Kcal/Kg peso desejável. Esse 
tipo de dieta é indicado se, após um período razoável, com um plano 
moderado, não se conseguiu diminuir o peso. 

* Dietas de baixíssimas calorias, com 400 a 800 kcal por dia, produzem 
perda de peso maior em curto prazo, em comparação às dietas de 
baixas calorias. Entretanto, em longo prazo, no período de um ano, 
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a perda de peso é similar." Cuppari (2005)? classifica esses tipos de 
dietas como dietas de baixíssimo valor calórico, as quais provém me- 
nos de 800 Kcal diárias ou menos de 10 Kcal/Kg de peso desejável por 
dia. Essas dietas são indicadas para casos de obesidades maciças e 
recorrentes, descompensação diabética e outros estados que neces- 
sitam de rápida perda de peso. Deve aplicar-se por períodos nd B 
a 4 semanas). Não se recomendam o menos de 400 Kcal/dia, 
iejum total (menos de 200 Kcal/dia). 
etas contato em gorduras, sem redução do número total de ad 
rias, não levam à perda de peso. Entretanto, reduzir a ajig e 
gordura, em uma dieta hipocalórica, aies manne prática de dimi- 
irai tão calórica e induzir a perda de peso.” 
aaia de 1.400 a 1.500 Kcal/dia, na 
te da composição de macronutrientes, levam à perda de peso. á 
Contato frequente entre o médico e o paciente e O tempo dispendi- 
do com o paciente auxiliam muito a perda e a manutenção do peso 


perdido." 


Algumas dietas de emagrecimento são nutricionalmente corretas e pas 
sistentes, com bons hábitos alimentares. Outras se apresentam como | e 
tas milagrosas, que encorajam práticas irracionais, algumas n aj go 
sas, e passam a ser feitas pela população, devido à promoção o nm Ji 
porque celebridades as estão fazendo ou são consideradas novida a 

Não há nenhuma evidência científica de longo prazo sobre a efe Iv 
dade dessas dietas se não há balanço energético negativo. Na ii 
popular, a velocidade e a quantidade de perda de peso gera ni so 
confundem com o sucesso da dieta. Deve-se medir esse sucesso pe a pe 
dição de se atingir e manter perda de peso clinicamente significativa. E 

De acordo com Cuppari (2005; 2009)º"º, o conteúdo ideal de nutriente 
j 9 bsorção simples); 
Carboidratos: 55 — 60% (com cerca de 20% de absorç á 
Proteínas: 15 - 20% (não menos de 0,8 g/Kg peso desejável); 
Gorduras: 20 - 25%, com 7% de gorduras saturadas, 10% de gorduras 
poli-insaturadas e 13% de gorduras monoinsaturadas. 

- Fibras: entre 20 e 30g/dia; 
« Álcool: não é aconselhável sua recomendação; 
« Colesterol: não mais que 300mg/dia; 
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* Vitaminas e minerais: são atingidos os requerimentos totais nos pla- 
nos de 1200 Kcal ou mais; 

* Cloreto de sódio: adequada à situação biológica individual; 

* Líquidos: 1500 mL para cada 1000 Kcal; 

* Distribuição: sugerem-se seis refeições/dia. 


Atualmente, existem dietas alternativas que prometem o emagreci- 
mento rápido, podendo ser as chamadas “dietas da moda” ou os produtos 
substitutos de refeições. Dentre elas, os Vigilantes do Peso, Bela Soup, 4 
Day Diet, 7 Day Diet, Dieta das Proteínas, Sanavita, Dieta Atkins e outras. 
Os produtos substitutos de refeições geralmente são de baixa caloria, 
indicados para substituir uma ou duas refeições ao dia, não devem ser 
utilizados como única fonte de nutrição, devem ser indicados sob a super- 
visão de um especialista. As características dos produtos e de algumas 
dietas da moda encontram-se na Quadro 07. 


Quadro 07: Dietas da moda e produtos substitutos de refeições. 










Tipos de dietas ou 


º À: Especificações 
substitutos de refeições | P S 







Segue a linha da reeducação alimentar. Pode-se comer de tudo 
respeitando os limites preestabelecidos das quantidades dos ali- 
mentos. 





Vigilantes do Peso 













Comercializada em forma de pó, que deve ser reconstituído em 
água e substituir duas refeições diárias. Possui apenas 50 Kcal/ 
porção. Possui alto teor de carboidratos e proteínas e é pobre em 
lipídios. Promete perda de peso sem depleção da massa muscular. 
Não garante a oferta adequada de nutrientes (vitaminas e mine- 
rais); é contraindicada para praticantes de atividade física, devido 
ao seu baixo valor calórico. 





Bela Soup 












Dieta líquida elaborada a partir de suco de frutas, sopas de vege- 
tais e chás. Possui, em média, 425 Kcal/dia. É isenta de gorduras. 
Não garante a oferta adequada de nutrientes (proteinas, gorduras, 
vitaminas e minerais). É contraindicada para praticantes de ativi- 
dade física moderada a intensa. 





4 Day Diet 















É um kit composto pelos alimentos (café da manhã, almoço, lan- 
che, jantar e chás) pré-cozidos e embalados em saquinhos que de- 
vem ser misturados em água fervente. Dieta rica em fibras; promo- 
ve uma perda de até 7 Kg em uma semana. Possui, em média, 591 
calorias ao dia. É pobre em gordura, podendo levar à deficiência 
na absorção de vitaminas lipossolúveis. 





7 Day Diet 














Dieta hiperproteica. Exclui quase totalmente os carboidratos, sen- 
do permitidos alguns legumes, gorduras e proteinas. Leva à perda 
de peso momentânea, sendo pobre em vitaminas e minerais erica 
em colesterol e ácido úrico. 





Dieta das proteínas 
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Tipos de dietas ou | Especificações 
substitutos de refeições 





Comercializada na forma de pó, é rica em proteínas vegetais e fi- 
bras. Deve ser acrescentado a outros alimentos, como verduras, 
caldo de sopa, leite ou iogurte. É apresentada nas formas salgada 
e doce. Cada porção oferece 408 calorias. Não garante a oferta 


adequada de nutrientes. 
Conhecida como a dieta das gorduras. É pobre em carboidratos. É 
Eita deficiente em vitaminas e minerais, rica em colesterol e ácido úrico. 


Aliado a isso, as atuais Diretrizes Brasileiras de Obesidade (2016) 
trouxeram consigo outras dietas da moda como dietas ricas em gordura 
e pobres em carboidrato; dietas pobres em gordura e muito aposta = 
gordura (menos de 19%); dietas com gorduras modificadas, tipo do me H 
terrâneo; dieta do índice glicêmico; jejum intermitente; dieta sem glúten; 
dieta sem lactose. Nesse mesmo Guia, são recomendadas dietas balancea- 
das; dietas de muito baixas calorias; substituição de refeições; dieta DASH 
(De Dietary Approach to Stop Hypertension). Es 

Cuppari (2009)'º destaca algumas recomendações importantes para 
os obesos. Vale ressaltar que parte delas encontram-se no Guia Alimentar 
para a População Brasileira (2008): | | 

« Diminuir a densidade energética dos alimentos. Esses alimentos, ri 
cos em gorduras ou carboidratos simples, são, em geral, altamente 
processados e pobres em micronutrientes. Já os alimentos de baixa 
densidade energética são aqueles que possuem maior teor de água 
em sua composição, como frutas, legumes e verduras. Em geral, são 
alimentos ricos em micronutrientes. f 
Aumentar o consumo de fibras. As fibras atuam na regulação do peso 
corpóreo porque são menos palatáveis e interferem na digestão de 
outros carboidratos, e também porque afetam a homeostase da gli- 
cose hepática. São alimentos de baixo valor energético e dão volume 
à alimentação consumida, podendo aumentar a sensação de sacie- 

5s as refeições. = 
a isa de frutas e verduras. Além do aspecto positivo 
relacionado à densidade energética, o aumento da ingestão de fru- 
tas e verduras à vontade pode amenizar a sensação de fome, típicas 
de dietas de emagrecimento e de manutenção de peso. 
Restringir o consumo de bebidas açucaradas. O consumo frequente 
de refrigerantes tem sido associado ao ganho de peso. Uma explica- 
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ção é que os efeitos fisiológicos da ingestão de energia sobre a sacie- 
dade são diferentes para líquidos e para alimentos sólidos. 
Restringir alimentos com alto Índice Glicêmico (IG). O IG é uma for- 
ma de classificar alimentos de acordo com a resposta glicêmica que 
produzem. Alimentos de alto IG são rapidamente digeridos e ab- 
sorvidos, com maior efeito na glicemia, e têm sido apontados como 
possível cofator da obesidade. A hipótese é que níveis diferentes de 
glicemia provocariam diferentes respostas hormonais.na regulação 
do apetite. 

* Considerar outros hábitos alimentares, como o tamanho das porções, 
refeições fora de casa, consumo de álcool e omissão de refeições. 

* Limitar o consumo de gorduras; substituir o consumo de gorduras 
saturadas por insaturadas; e eliminar o consumo de gorduras hidro- 
genadas ou gorduras trans. 

* Reduzir o consumo de sódio de todas as fontes dietéticas para re- 
duzir o risco de doenças coronarianas e acidente vascular cerebral 
(AVC), os quais estão intimamente associados às enfermidades tra- 
tadas neste capítulo. Sugere-se o consumo de até 1,7 g de sódio (5g 
de cloreto de sódio = sal de cozinha) por dia. O consumo excessivo 
de sódio é uma das causas da hipertensão arterial sistêmica (HAS). 
A HAS explica 40% das mortes por AVC e 25% daquelas por doença 
arterial coronariana. 


O Ministério da Saúde em 2014 lançou a segunda edição do Guia Ali- 
mentar para a População Brasileira,º que trouxe consigo os 10 passos para 
uma alimentação adequada e saudável, os quais estão intimamente asso- 
ciados à adoção de um estilo de vida mais saudável e, consequentemente, 
envolvem também a dietoterapia da obesidade, sendo estes: 
1. Fazer de alimentos in natura ou minimamente processados a base da 
alimentação; 
2. Utilizar óleos, gorduras, sal e açúcar em pequenas quantidades ao 
temperar e cozinhar alimentos e criar preparações culinárias; 

- Limitar o consumo de alimentos processados; 

. Evitar o consumo de alimentos ultraprocessados; 

>. Comer com regularidade e atenção, em ambientes apropriados e, 
sempre que possível, com companhia; 

6. Fazer compras em locais que ofertem variedades de alimentos in na- 
tura ou minimamente processados; 


A w 


J is 


OBESIDADE 


— a 


7. Desenvolver, exercitar e partilhar habilidades culinárias; , 
` . . e 
8. Planejar o uso do tempo para dar à alimentação o espaço que 


merece; a 
i ições 
9. Dar preferência, quando fora de casa, a locais que servem refeiç 


feitas na hora; oi 
è i ; re ali- 
10.Ser crítico quanto a informações, orientações e mensagens $O 


mentação veiculadas em propagandas comerciais. 


_ 6.1 - Educação Nutricional 


As orientações nutricionais fornecidas durante o tratamento da nad 
dade têm como objetivo situar a dietoterapia em um contexto a pés 
saúde, permitindo que o paciente perceba a importância do tra prosa 
para estabelecimento de um estilo de vida, o qual possibilita quese J 
melhor e mais saudável. Tal conduta pode ser um diferencial no aaa kos 
adesão à dieta. São exemplos de tópicos de orientação nutricional no 

a obesidade: 
tu o paciente a manter sua própria dieta. Utilizar, para pega = 
ceitas; ensinar a controlar as porções; o que consumir em orias an 
ches hipocalóricos; e métodos de preparação de alimentos. Po 
- Terapia comportamental pode ser útil para automonitorização mg 
rios alimentares, peso, atividade). Comentar a respeito de opiniõe 
leigas e palpites de familiares ou amigos. 

« Estimular práticas de exercícios físicos orientados.” | a 
Evitar a sindrome do “ioiô”, a qual altera a taxa de metabolismo basal, 
diminui a massa magra e aumenta a gordura corporal. 

* Comer devagar, mastigando bem.” 


- Evitar pular refeições.” 
« Ressaltar que a obesidade pode ser tratada com sucesso. 


7 - CIRURGIA BARIÁTRICA 


O tratamento da obesidade, na maioria das vezes, precisa ser raro 
ciplinar e deve envolver, além da dietoterapia, o tratamento po i 
prática de exercício, o tratamento farmacológico e até mesmo O airan 
to cirúrgico. Sobre este último, para uma grande parcela da a pia 
obesa, as tentativas de mudanças no estilo de vida culminam em ra o 
recorrentes (Quadro 08). De fato, modificações do padrão alimentar e 
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tabelecimento de atividade física regular podem ser práticas impossíveis 
de implementar a longo prazo.” 

Nestes obesos, os inúmeros tratamentos e a oscilação ponderal, além 
do potencial genético, agravam o quadro clínico. A morbidade associada 
à obesidade grave (hipertensão arterial, artropatias, dislipidemias, diabe- 
tes, disfunções respiratórias etc.) gerou o termo “obesidade mórbida”. Sem 
qualidade de vida e com extrema instabilidade emocional, surge a busca 
por um tratamento definitivo, ao qual a medicina responde com interven- 
ção cirúrgica. i 


Quadro 08: Tratamento da obesidade.? 






Presença de 
comorbidez 


Dieta + 
atividade física >25 Sobrepeso Não necessária 
Farmiacológico 25 - 29,9 Sobrepeso 0 Sim 
>30 Obesidade >l Nāo necessária 
Cirúrgico >35 Obesidade >Il Sim 
>40 Obesidade grave >III Não necessária 


O Conselho Federal de Medicina publicou a Resolução Nº 2.131/2015º, 
que especifica as comorbidades que poderão ter indicação para a reali- 
zação da cirurgia bariátrica a pacientes com IMC maior que 35 kg/m?. De- 
pressão, disfunção erétil, hérnias discais, asma grave não controlada, entre 
outras doenças, tais como diabetes e hipertensão, estão relacionadas na 
norma, que altera o anexo da Resolução CFM nº 1.942, de 2010”. 

Os pré-requisitos para a indicação cirúrgica são: 

- IMC > 40; IMC >a 35, quando houver estados mórbidos associados 
(hipertensão e/ou diabetes difíceis de compensar, limitações orto- 
pédicas, apneia do sono etc.); falha no tratamento clínico após dois 
anos e obesidade grave instalada há mais de cinco anos. 

* Em relação à idade, antes, estava estabelecido que jovens entre 16 
e 18 poderiam fazer a cirurgia, desde que a relação custo/benefício 
fosse bem analisada. Agora, além das regras anteriores, devem ser 
atendidas determinadas especificações, como a presença de um pe- 
diatra na equipe multiprofissional e a consolidação das cartilagens 
das epífises de crescimento dos punhos. 

* Acirurgia em menores de 16 anos só será permitida em caráter expe- 
rimental e dentro dos protocolos do sistema CEP/CONEP (Comissão 





Tratamento | IMC (Kg/mº) Categoria 
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Nacional de Ética em Pesquisa). Pacientes com mais de 65 anos po- 
derão fazer a bariátrica, desde que respeitadas as condições gerais e 
após avaliação do risco/benefício. 

- Não uso de drogas ilícitas ou alcoolismo. 

- Ausência de transtorno de humor grave, quadros psicóticos em ativi- 
dade ou quadros demenciais. 


O Quadro 09 aborda as principais mudanças ocorridas entre as resolu- 
ções do Conselho Federal de Medicina de 2010 e de 2015: 


Quadro 09: Mudanças ocorridas entre as Resoluções 
do Conselho Federal de Medicina sobre cirurgia bariátrica. 


Resolução CFM nº | 
1.942, de 2010” | 


Resolução CFM nº 2.131/2015º 


INDICAÇÃO DA CIRURGIA 
OL CO bio 


Pacientes com IMC maior que 35 kg/m”, afetados por comorbidezes que 
ameacem a vida, como: diabetes, apneia do sono, hipertensão arterial, 
dislipidemia, doenças cardiovasculares, incluindo doença arterial coro- 
nariana, Infarto de Miorcárdio (IM), angina, Insuficiência Cardíaca Con- 
gestiva (ICC), acidente vascular cerebral, hipertensão e fibrilação atrial, 
cardiomiopatia dilatada, cor pulmonale e sindrome de hipoventilação, 
asma grave não controlada, osteoartroses, hérnias discais, refluxo gas- 
troesofageano com indicação cirúrgica, colecistopatia calculosa, pancre- 
atites agudas de repetição, esteatose hepática, incontinência urinária de 
esforço na mulher, infertilidade masculina e feminina, disfunção erétil, 
sindrome dos ovários policísticos, veias varicosas e doença hemorroidá- 
ria, hipertensão intracraniana idiopática (pseudotumor cerebri), estigma- 
tização social e depressão. 


IDADE MÍNIMA 


GA ca cs tanta ne ET 


Maiores de 18 anos. Jo- 
vens entre 16 e 18 anos 
podem ser operados, 
mas exigem precau- 
ções especiais e o risco/ 
benefício deve ser bem 
analisado. 






















































Pacientes com IMC 
maior que 35 kg/m” e 
afetados por comorbi- 
dezes que ameacem 
a vida, tais como dia- 
betes tipo 2, apneia 
do sono, hipertensão 
arterial, dislipidemia, 
doença coronária, os- 
teo-artrites e outras. 






















Adolescentes com 16 anos completos e menores de 18 anos poderão ser 
operados, mas, além das exigências anteriores, um pediatra deve estar 
presente na equipe multiprofissional e deve ser observada a consolida- 
ção das cartilagens das epífises de crescimento dos punhos. A cirurgia 
em menores de 18 anos é considerada experimental. 
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Resolução CFM n' 7 
1.942 de 2010 Resolução CFM nº 2.131/2015º 


CIRURGIAS EXPERIMENTAIS 
ST PT 


Qualquer cirurgia que não seja a banda gástrica ajustável, a gastrectomia 
vertical, derivação gastrojejunal e Y de Roux, a cirurgia de Scopinaro ou 
de switch duodenal, são consideradas experimentais e não devem ser in- 
dicadas, salvo aquelas que sejam operações experimentais que tiverem 
sua normatização estabelecida pelo CFM e nó CONEP e sob protocolos 
de investigação científica. O texto também esclarecé-que entre as pre- 
cauções para a indicação da cirurgia. estão a ausência de transtorno de 
humor grave, de quadros psicóticos em; atividade ou de quadros demen- 
ciais. A versão anterior elencava a ausência de quadros psicóticos ou de- 
menciais graves ou moderados. 


















Não havia essa previ- 
são. 








7.1 - Técnicas Cirúrgicas 


7.1.1 - Endoscópicas 
BALÃO INTRAGÁSTRICO 

* TIPO DATÉCNICA: Restritiva (diminuição da quantidade de alimentos 
que entra no trato gastrointestinal). 

* EM QUE CONSISTE A TÉCNICA: colocação de um balão intragástrico 
por via endoscópica, com cerca de 500ml de líquido, objetivando di- 
minuir a capacidade gástrica do paciente, provocando a saciedade e 
diminuindo o volume residual disponível para os alimentos. Método 
provisório: o balão deve ser retirado no prazo recomendado pelo fa- 
bricante. 

* INDICAÇÃO: adjuvante do tratamento de perda de peso, principal- 
mente no preparo pré-operatório de pacientes com superobesidade 
(IMC >50 kg/m?), com associação de patologias agravadas e/ou de- 
sencadeadas pela obesidade mórbida. 

* CONTRAINDICAÇÕES: esofagite de refluxo; hérnia hiatal: estenose ou 
divertículo de esôfago; lesões potencialmente hemorrágicas, como 
varizes e angiodisplasias; cirurgia gástrica ou intestinal de ressecção; 
doença inflamatória intestinal; uso de anti-inflamatórios, anticoagu- 
lantes, álcool ou drogas e transtornos psíquicos. 

+ COMPLICAÇÕES: aderências ao estômago; passagem para o duode- 
no; intolerância ao balão, com vômitos incoercíveis; úlceras e erosões 
gástricas; esvaziamento espontâneo do balão; obstrução intestinal 
por migração do balão; perfuração gástrica; infecção fúngica em tor- 
no do balão.º 
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7.1.2 - Cirúrgicos Não Derivativos 

BANDA GÁSTRICA AJUSTÁVEL (Figura 1A): 

« TIPO DA TÉCNICA: Restritiva.º 

- EM QUE CONSISTE A TÉCNICA: é uma prótese de silicone que, coloca- 


da em torno do estômago proximal, o faz ter a forma de uma ampu- 
lheta. O diâmetro interno da banda pode ser regulado no pós-opera- 
tório por injeção de líquido no reservatório situado no subcutâneo. 
VANTAGENS: método reversível, pouco agressivo, permite ajustes in- 
dividualizados no diâmetro da prótese, mínimas repercussões nutri- 
cionais. Sua retirada possibilita realizar outros procedimentos bariá- 
tricos. Não há secção e sutura do estômago. Baixa morbimortalidade 
operatória e retorno precoce às atividades habituais.” 
DESVANTAGENS: perda de peso que pode ser insuficiente a longo 
prazo; exige estrita cooperação do paciente em seguir as orienta- 
ções dietoterápicas; riscos inerentes ao uso permanente de corpo 
estranho; inadequada para alguns pacientes, comedores de doce, 
portadores de esofagite de refluxo e hérnia hiatal volumosa; possibi- 
lidade de ocorrência de complicações a longo prazo, como migração 
intragástrica da banda, deslizamento da banda e complicações com 
o reservatório. Os resultados pobres e o alto índice de recuperação 
deixam a indicação desta técnica como exceção.” | 


GASTRECTOMIA VERTICAL (Sleeve) (Figura 1B): 


TIPO DA TÉCNICA: Disabsortiva (reduz a capacidade de absorção do 
intestino). 

EM QUE CONSISTE A TÉCNICA: a gastrectomia vertical funciona com 
restrição gástrica, com remoção de 70% a 80% do estômago proxi- 
mal ao antro, assim como outros mecanismos neuroendócrinos e 
fisiológicos associados. Como os demais procedimentos cirúrgicos 
bariátricos, deve ser realizada por equipes bem treinadas, com habili- 
tação específica e suporte multidisciplinar adequado. 

VANTAGENS: não exclui o duodeno do trânsito alimentar, portanto, 
não interfere no sítio de absorção de ferro, cálcio, zinco e vitaminas 
do complexo B; pode ser transformada, em caso de insucesso, em 
qualquer outra técnica bariátrica regulamentada; permite o acesso 
às vias biliar e pancreática por métodos endoscópicos habituais.” 
DESVANTAGENS: método irreversível, que pode produzir complica- 
ções de alta gravidade e difícil tratamento, como a fístula junto a ân- 
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gulo de Hiss (esôfago-gástrico), porém em baixa incidência; existem 
dados que demonstram perda de peso aceitável em longo prazo, 
melhor que a banda gástrica ajustável, porém menor que outros pro- 
cedimentos derivativos. 


7.1.3 - Cirurgias Derivativas | 

Cirurgias derivativas são aquelas que desviam o trajeto do alimento pelo 
tubo digestório e por diversos mecanismos de ação que incluem má absor- 
ção de gorduras e levam à perda ponderal significativa a longo prazo? 

Essas cirurgias têm efeitos independentes da perda de peso ao modi- 
ficarem a produção de hormônios gastrintestinais, cujos efeitos podem 
afetar a saciedade e a secreção de insulina pelo pâncreas, entre outros 
mecanismos, como alteração de secreção de ácidos biliares secundários e 
até modificação da flora bacteriana intestinal. 

Esse grupo de cirurgias compreende as diversas modalidades de deri- 
vação gástrica, com reconstituição do trânsito intestinal em Y de Roux e as 
derivações bílio-pancreáticas (a Scopirano ou “Switch” duodenal). 


CIRURGIA DE DERIVAÇÃO GÁSTRICA COM RECONSTITUIÇÃO EM Y DE 
ROUX SEM RESSECÇÃO GASTROINTESTINAL (BYPASS GÁSTRICO) (Figura 
1C): 

TIPO DA TÉCNICA: Mista (restritiva e disabsortiva). 

* EM QUE CONSISTE A TÉCNICA: Essa cirurgia tem inicial e transitório 
componente restritivo alimentar e modifica a produção de hormô- 
nios que modulam a fome e a saciedade. De acordo com Cuppari 
(2009), nessa técnica, também chamada de Fobi-Capella, o estô- 
mago é separado em dois compartimentos por grampeamento e a 
maior porção é excluída do trânsito alimentar. O estômago reduzido 
comporta de 30 a 50mL e é ligado diretamente a um segmento do 
jejuno. Há, portanto, uma redução do volume gástrico e da área de 
absorção, causada pela exclusão de uma pequena porção do intesti- 
no delgado (duodeno). É a técnica mais utilizada no mundo devido à 
sua eficácia e à sua baixa morbimortalidade. 

* VANTAGENS: perda de peso adequada e duradoura, com baixo índice 
de insucesso; trata também a doença do refluxo gastroesofageano; 
apresenta taxas aceitáveis de complicações em longo prazo; é po- 
tencialmente reversível, embora com dificuldade técnica; apresenta 
bons resultados em termos de melhoria da qualidade de vida e doen- 





] 
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ças associadas. Essa operação também apresenta efeitos metabólicos 
independentes da perda de peso. Ocorrem modificações funcionais 
e hormonais do tubo digestório, com efeitos benéficos adicionais so- 
bre o controle ou reversão das comorbidezes metabólicas, em espe- 
cial sobre o diabetes tipo 2.º 

DESVANTAGENS: tecnicamente mais complexa; acesso limitado ao 
estômago excluído e ao duodeno para métodos radiológicos e en- 
doscópicos; passível de complicações, como deiscência de suturas; 
maiores chances de deficiências proteicas e anemia do que as cirur- 
gias restritivas.” 


DERIVAÇÕES BILEOPANCREÁTICAS (Figura 1D): 
+ TIPO DA TÉCNICA: Disabsortiva.” o 
- EM QUE CONSISTE A TÉCNICA: A) cirurgia de derivação bílio-pancre- 


ática com gastrectomia horizontal (cirurgia de Scopinaro); B) cirurgia 
de derivação bílio-pancreática com gastrectomia vertical e preserva- 
ção do piloro (cirurgia de duodenal switch). Essas técnicas também 
apresentam efeitos independentes da perda de peso. Ocorrem mo- 
dificações funcionais e hormonais do tubo digestório, com efeitos 
benéficos adicionais sobre o controle ou reversão das comorbidezes 
metabólicas, em especial sobre o diabetes tipo 2 e a dislipidemia. 
VANTAGENS: há menor restrição da ingestão alimentar; são muito 
eficazes em relação à perda de peso e manutenção em longo prazo; 
o reservatório gástrico é completamente acessível aos métodos de 
investigação radiológica e endoscópica. 

DESVANTAGENS: mais sujeitas às complicações nutricionais e meta- 
bólicas de controle mais complexo, tais como deficiência de vitami- 
nas lipossolúveis, deficiência de vitamina B,,, cálcio e ferro; desmine- 
ralização óssea; úlcera de boca anastomótica; aumento do número 
de evacuações diárias, com fezes e flatos muito fétidos. 
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1A: Banda gástrica ajustável; 1B: Gastrectomia vertical; 1C: Bypass; 1D: Derivação Bileopancreática (switch). 


ma - 


Figura 01: Alguns tipos de cirurgia bariátrica 
Fonte: http://www.sbcbm.arg brAvordpress/tratamento-cirargico/cirurgia-laparoscopica/ 


7.1.4 - Cirurgias Experimentais 

São consideradas experimentais ou em investigação aquelas técnicas 
realizadas sob protocolo de pesquisa, sob a supervisão de Comissões de 
Ética em Pesquisa (CEP) e/ou Comissão Nacional de Ética em Pesquisa 
(CONEP). Essas operações devem seguir as regulamentações de pesquisas 
em seres humanos e obrigatoriamente estarem registradas na Plataforma 
Brasil do CONEP, e, após essa fase, deverão ser aprovadas na Câmaras Téc- 
nica de Novos Procedimentos e Indicações do CFM, nos termos da Resolu- 
ção 466/12 do CNS, da Resolução 1.499/98 e da Resolução 1.982/2012 do 
Conselho Federal de Medicina. 

Qualquer cirurgia, desde que não seja a banda gástrica ajustável, a gas- 
trectomia vertical, derivação gastrojejunal e Y de Roux, a cirurgia de Scopi- 
naro ou de “switch duodenal”, é considerada experimental e não deve ser 
indicada, salvo aquelas que sejam operações experimentais que tiverem 
sua normatização estabelecida pelo CFM e no CONEP e sob protocolos de 
investigação científica.º 


7.1.5. Cirurgias Proscritas 

A derivação jejunoileal exclusiva (término-lateral ou látero-lateral ou 
parcial) está proscrita em vista da alta incidência de complicações me- 
tabólicas e nutricionais em longo prazo. As complicações ocorrem pela 
grande quantidade de intestino desfuncionalizado, que leva a um super- 
crescimento bacteriano no extenso segmento intestinal excluído, provo- 
cando alta incidência de complicações digestivas, como diarreia, cirrose, 
pneumatose intestinal e artrites. Pelo exposto, não mais devem ser reali- 
zadas.’ 
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7.2 - Atenção Dietética 


7.2.1 - Pré-operatório 

No período pré-operatório, é fundamental que o paciente seja orien- 
tado sobre o programa ao qual ele será submetido. Durante o preparo, 
quando será assistido por equipe multiprofissional, são avaliados aspec- 
tos clínicos, psicológicos e nutricionais relacionados à condição de obesi- 
dade e que atendem aos critérios da cirurgia já mencionados.’ 

Nesta fase, é comum a oferta de plano de restrição calórica moderada 
visando ao emagrecimento, cuja adesão pode ser apoiada pelo uso de te- 
rapia medicamentosa. É importante que o candidato à cirurgia demonstre 
interesse pela sua alimentação, aprimorando suas atitudes em relação à 
disciplina alimentar e à seleção de alimentos, práticas que precisam ser 
mantidas após a cirurgia. 

Assim, configuram-se como objetivos deste período: 

*« Orientar o candidato à cirurgia. 

e Reduzir o risco cirúrgico induzindo à perda ponderal. Para alcançar 
uma perda de peso moderada, deve-se oferecer dieta com baixo teor 
energético, com déficit de 1.000 Kcal/dia em relação ao consumo di- 
ário, ou, ainda, um valor energético total por volta de 10 Kcal/Kg peso 
por dia. Do ponto de vista antropométrico, o objetivo antes da cirur- 
gia corresponde à redução de 10% do peso, para que haja redução 
na mortalidade associada às comorbidades.!º 

« Estimular uma atitude adequada do obeso com a sua alimentação. 


7.2.2 - Pós-operatório 

Vale ressaltar que, durante este período de acompanhamento, é possí- 
vel identificar erros e transtornos alimentares, estimular expectativas reais 
de perda de peso e preparar o paciente para a alimentação no pós-opera- 
tório. Recomenda-se um período de pelo menos três meses para modifi- 
car o repertório alimentar e preparar o paciente para a cirurgia." 

Em função do tipo de intervenção cirúrgica, é necessária uma evolução 
dietética diferenciada. As modificações com relação à consistência dos ali- 
mentos englobam não apenas a apresentação da dieta (alimentos ou pre- 
parações líquidas, pastosas e sólidas), como também fatores nutricionais 
que interferem no trabalho digestivo associado ao tipo de dieta, como 
teor de fibra, resíduos, gordura e tempo de cocção. 
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A evolução dietética do obeso no período pós-cirurgia, fase a fase, re- 
laciona-se à sua evolução para adaptação das anastomoses. Além disso, 
precisa ser individualizada segundo procedimentos do próprio serviço de 
Saúde. Comumente, alguns serviços realizam a evolução, que apresenta- 
remos a seguir, dos tipos de dieta, segundo consistência, características e 
objetivos (Quadro 10). | 


Quadro 10: Evolução dietética no pós-operatório da cirurgia bariátrica. 










Dieta líquida restrita ou líquida de prova ou líquida clara. 


Duração Quantidade Características Objetivos 










Alimentos líquidos à tem- 
peratura ambiente. 
Refrescos e chás (sem 
açúcar) e caldos de ve- 
getais. Excluídos leites e 
derivados e sucos de fruta 
espessos. 

Servida em pequenas 
quantidades e em inter- 
valos frequentes para su- 
prir a necessidade hídrica. 















Fornecer alimentos flui- 
dos, facilmente 
absorvidos, com mínimo 
de estímulo e reduzidos 
em resíduos para avaliar 
a função digestiva após 
jejum pós-operatório; 





















1 dia (em geral, 
no 3º dia pós- 
-operatório). 


De 20 ml a 50 ml por 
refeição (o equivalente 
a um copinho de café). 









Dieta líquida completa. 


Duração Quantidade Características Objetivos 







Alimentos líquidos à 
temperatura ambiente, 
incluindo mingaus, vita- 
minas, iogurtes e prepa- 
rações mais elaboradas, 
como sopas 

liquidificadas. 


















Evitar sobrecarga de vo- 
lume e consistência e 
estímulos antes da adap- 
tação completa das anas- 
tomoses. 







Cerca de 100 ml a 200 
mil por refeição (3 co- 
lheres de sopa). 













Cerca de 1 mês 











Dieta semilíquida ou líquida pastosa. 
Duração Quantidade Características Objetivos 


Fornecer alimentos que 
não necessitem 

de mastigação e que se- 
jam facilmente degluti- 
dos e digeridos. Dieta 

de transição para aquelas 
de maior consistência e, 
muitas vezes, não inclui- 
da na evolução dietética 
do paciente. 






















Inclui todos os alimentos 
da líquida completa, além 
de sopas não liquidifica- 
das e preparações mais 
consistentes (purês, arroz 
papa e carnes moídas ou 
desfiadas e 

liquidificadas). 

















Cerca de 100 ml a 200 
ml por refeição (3 co- 
lheres de sopa). 


Variável. Dieta 
de transição. 








Dieta pastosa. 


Purês, papas ou cremes 
(suflês, arroz papa, feijão 
liquidificado, macarrão, 
De 150 g a 200 g por | carne moída, almôndega, 
Cerca de 1 mês. | refeição (4 colheres de | frango desfiado, atum ra- 
lado, figado moído, ovo 
cozido, frutas cozidas, 
amassadas ou raspadas, 
biscoitos amolecidos). 


Dieta branda. 


Duração | Quantidade Características 


Alimentos de consistên- 

| - | cia normal, mas há restri- 

E rende do p Cerca de 200 g/ refei- ção de fibras (com exclu- 

vel de tolerância ção Ma Scalheres são são dos vegetais crus) e 

do paciente. ni aumenta-se o tempo de 
cozimento. Sem frituras. 


Dieta normal. 


Duração Quantidade Características 


De 200 g a 250 g/ refei- 
ção (5 a 6 colheres de 
sopa). 


Dieta completa, sem res- 
trições. 
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F Duração | Quantidade | Caracteristicas Objetivos 


Oferecer alimentos que 
exijam o mínimo de mas- 
tigação e sejam de fácil 
trânsito e digestibilidade. 


Objetivos 


Fornecer dieta com apre- 
sentação natural e de 
mais fácil digestão, pela 
restrição de fibras e gor- 
duras. 


Objetivos 


Para pacientes que não 
dependem de modifica- 
ções dietéticas, manten- 
do apenas o controle do 
volume e a adequação 
dos nutrientes. 
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Quadro Esquemático para tratamento da obesidade (Adaptado de 


Aa QUADRO RESUMO 


| nr 
Palavras-chave | Descrição 























| : 10 
Reesterificação Reação em que os ácidos graxos são novamente transformados em tri- Cuppari, 2009) 
dos ácidos graxos | glicerídeos. | 
Proeminências ósseas da parte superior do fêmur. msammar à Rs 


q Piisi 






Dor no peito provocada pelo enfraquecimento dos músculos do coração. 





Intoxicação resultante do acúmulo excessivo de toxinas endógenas ou 


exógenas no sangue, em virtude de insuficiência relativa ou absoluta 


Toxemia 
dos órgãos excretores (rins, fígado etc). 


Colelitiase Presença ou formação de cálculos nas vias biliares; litiase biliar. 
Colecistite Inflamação da vesícula biliar. 


É o acúmulo de gorduras nas células do figado. É chamada também de 
Esteatose hepática “fígado gordo” ou "fígado gorduroso”. 


Hérnia é a protrusão de um órgão ou parte dele através de um orifício 
natural ou adquirido. A hérnia inguinal ocorre na região da virilha e cor- 
responde a 75% de todas as hérnias abdominais. 

































Hérnia inguinal 








É uma hérnia causada por fraqueza da parede abdominal anterior de- 
vido a defeitos da linha média, incisões prévias ou aumento da pressão 
intra-abdominal. As hérnias ventrais incluem a hérnia umbilical e as hér- 
nias incisional, epigástrica e spigeliana. 


Cor pulmonale Forma de insuficiência cardíaca, onde há diminuição da capacidade de 
p funcionamento das câmaras direitas do coração, por doença pulmonar. 








Hérnia incisional 






Ea QUESTÕES COMENTADAS 


01 (IFC - INSTITUTO IESES - 2013) 
Em relação à obesidade, é correto afirmar: 


(A) Sua causa é multifatorial e depende da interação de fatores genéticos, 
metabólicos, sociais, comportamentais, políticos e raciais. | 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) sugere que o seu diagnóstico 
seja realizado através do cálculo do Índice de Massa Corporal.(IMC), por 
ser considerado o melhor indicador, uma vez que este se correlaciona di- 
retamente com a gordura corporal. 

© O risco de complicações metabólicas associadas com a obesidade está 
aumentado em homens com a circunferência abdominal maior ou igual a 
80cm. 

(D) Fatores sociais, econômicos e culturais estão presentes na determina- 
ção da obesidade, destacando-se o novo papel feminino na sociedade e a 
inserção da mulher no mercado de trabalho. 


————emeeee — 
GRAU DE DIFICULDADE 4 O O 
DO 


Alternativa A: INCORRETA. A etiologia da obesidade é complexa, mul- 
tifatorial, resultado da interação de genes, ambiente, estilos de vida e fa- 
tores emocionais.!!º Portanto, os fatores políticos e raciais não são tidos 
como causas de obesidade. 

Alternativa B: INCORRETA. Apesar de o IMC ser um bom indicador, ele 
não está totalmente correlacionado com a gordura corporal, uma vez que 
não distingue massa gordurosa de massa magra, podendo ser pouco esti- 
mado em indivíduos mais velhos, em decorrência de sua perda de massa 
magra e diminuição do peso, e superestimado em indivíduos musculosos. 
Além disso, esse indicador não reflete, necessariamente, a distribuição da 
gordura corporal. A medida da distribuição de gordura é importante na 
avaliação de sobrepeso e obesidade porque a gordura visceral (intra-ab- 
dominal) é um fator de risco potencial para a doença, independentemen- 
te da gordura corporal total. Indivíduos com o mesmo IMC podem ter di- 
ferentes níveis de massa gordurosa visceral. O ideal é associar o IMC com 

medidas de distribuição de gordura corporal, como tomografia compu- 

tadorizada (padrão-ouro), circunferência abdominal, relação cintura-qua- 

dril, medida da prega cutânea, ultrassonografia, análise de bioimpedância 

e espectroscopia por raios infravermelhos.'22 





QUESTÕES COMENTADAS ES 


Alternativa C: INCORRETA. O risco de complicações Aa 
ciadas com a obesidade está aumentado em namens com a circunferên 
cia abdominal > 94 cm e muito aumentado > 102 cm. NE 
Alternativa D: CORRETA. A inserção da mulher no mercac E e = . 
lho possibilitou o aumento pela busca de alimentos mais pe E a para 
consumo, muitos dos quais industrializados, uma vez que estes É 
vez mais palatáveis e visualmente atrativos. No ds esses alime 
normalmente possuem uma alta densidade energética. 


- 2013) 
02 (IFC - INSTITUTO IESES - 20 | 
em as complicações da obesidade, merece(m) maior destaque por 


ser(em) considerada(s) a(s) principal(is) causa(s) de morte no mundo atual: 


(A) Câncer. 

Trombose. 

© Doenças cardiovasculares. 
(D) Diabetes. 
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Alternativas A, B e D: INCORRETAS. São complicações da E 
mas não são consideradas a principal causa de morte no mundo atual, mi 
Alternativa C: CORRETA. As Doenças Crônicas Não nt 
(DCNT) são a maior causa de morte em todo mundo. dp em e 
elas foram responsáveis por 36 milhões de óbitos. Os sima p a 
de balanço com informações de 193 paises divulgado pela pad Ga 
Mundial da Saúde (OMS). De acordo com o estudo, as doenças o rá 
culares foram responsáveis por 48% das mortes no grupo, a yea 
câncer (21%), doenças respiratórias crônicas (12%) e poser (3% = 
ressaltar que as quatro doenças cardiovasculares que mais n gen 
no país são: Infarto Agudo do Miocárdio IAM), doença vascular pe 
Acidente Vascular Cerebral (AVC) e morte súbita. 


- 2014) 
03 (SESACRE - FUNCAB - 20 | | 
Em relação aos fatores enzimáticos e hormonais que atuam na obesidade, 


pode-se afirmar que: 


o 


(A) A leptina é associada à ingestão alimentar, enviando sinais de apetite 
ao cérebro. 

(B) A colecistoquinina retarda o esvaziamento gástrico. 

© Altas concentrações de grelina reduzem a ingestão alimentar. 

(D) A maior adiposidade é relacionada ao excesso de citocinas anti-infla- 
matórias. | 

(E) A CCK provoca a sensação de fome e o consequente aumento da re- 
feição. ; 


SD > 
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É DICA DA AUTORA: É fundamental ter uma noção dos hormônios rela- 
cionados à obesidade para responder esse tipo de questão. 

Alternativa A: CORRETA. O aumento da leptina no plasma está positi- 
vamente correlacionado com o aumento da insulina plasmática, com o 
aumento do percentual de gordura e com o aumento do IMC. A leptina 
interage com receptores hipotalâmicos, favorecendo a saciedade. Indivi- 
duos obesos têm maiores concentrações séricas destes hormônios e apre- 
sentam resistência à sua ação.'º 

Alternativa B: INCORRETA. A colecistoquinina ou colecistocinina (CCK) 
estimula o esvaziamento gástrico. A presença de alimentos na luz intes- 
tinal favorece o aumento de CCK, gastrina e secretina, estimulando, com 
isso, a secreção gástrica e a secreção pancreática exócrina.'? 

Alternativa C: INCORRETA. A grelina aumenta a ingestão alimentar em 
obesos, uma vez que ela estimula o apetite. Altos níveis de grelina no plas- 
ma estão associados ao menor peso corporal, sugerindo que a grelina é 
regulada pela perda de peso e que age na manutenção do peso em esta- 
do de equilíbrio." 

Alternativa D: INCORRETA. A obesidade está associada a um estado 
crônico sub-clínico de inflamação caracterizado por uma produção anor- 
mal de citocinas pró-inflamatórias.'º 

Alternativa E: INCORRETA. A grelina é responsável por estimular o ape- 
tite, e não a CCK. Ela é produzida no estômago e no intestino e sinaliza, no 
cérebro, a vontade de comer. Sua concentração no sangue varia durante 
o dia. Antes das refeições, ela atinge picos, criando a sensação de fome. 
Depois, ela cai, contribuindo para a sensação de saciedade.!? 


QUESTÕES COMENTADAS 


04 (HU UFJF - EBSERH - 2015) = 
Nas últimas décadas, a obesidade tem crescido de forma vertiginosa em 


todo o mundo e está associada a várias repercussões metabólicas impor- 
tantes. Em relação ao assunto, analise as assertivas e assinale a alternativa 








que aponta as corretas. 


|. Segundo a Organização Mundial de Saúde, é considerado obeso o 
indivíduo com Índice de Massa Corporal igual ou superior a 30 kg/m?. 

Il. Pacientes obesos possuem maiores concentrações de ácidos graxos 
livres circulantes, resultantes da lipólise das triglicérides, provenien- 
tes do tecido adiposo. Assim, quanto maior a quantidade de tecido 
adiposo, maior a concentração de ácidos graxos circulantes. | 

IHl.A produção e a secreção aumentada de citocinas inflamatórias em 
pacientes obesos podem interferir na ação da insulina sobre a su- 
pressão da lipólise. E 

IV.A gordura visceral pode determinar um aumento na pressão intra- 
-abdominal, cujos efeitos compressivos sobre os rins ativam o siste- 
ma renina angiotensina-aldosterona e contribuem para a elevação 


da pressão arterial. 


(A) Apenas |. 
Apenas | e III. 

© Apenas II, Ill e IV. 
(D) Apenas |, Il e III. 
(E) 1, 1L, Il e IV. 
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Assertiva |: CORRETA. De acordo com a OMS (2000)2, um indivíduo é 
considerado obeso quando o IMC é > 30Kg/m:; = 
Assertiva Il: CORRETA. As reservas de TG do tecido adiposo são a princi- 
pal fonte dos AGL plasmáticos, uma vez que a hidrólise dos TG resulta em 
glicerol e ácidos graxos livres;? 
Assertiva Ill: CORRETA. A obesidade caracteriza-se pela elevação de 
marcadores e citocinas inflamatórias. O marcador inflamatório TNF-a en- 
Contra-se aumentado na obesidade e ele provoca no indivíduo o aumento 


o QUESTÕES COMENTADAS 


da produção de citocinas inflamatórias, aumenta a lipólise (pela diminui- 
ção da ação da lipase lipoproteica - LPL e consequente diminuição da li- 
pogênese), diminui a captação de glicose (diminui a ação do GLUT4), pro- 
voca resistência à insulina e possui propriedades aterogênicas." 
Assertiva IV: CORRETA. Por meio do acúmulo de gordura visceral, há 
uma tendência à compressão mecânica renal, determinante de maior 
absorção de sódio nos segmentos proximais do néfron, o que provoca a 
ativação do sistema renina angiotensina-aldosterona no sentido de pre 
servação do fluxo plasmático renal e taxa de filtração glomerular, o que 
favorece o aumento da pressão arterial." 

Resposta: (E) 


05 (RESIDÊNCIA MULTIPROFISSIONAL - PERNAMBUCO - 
CONUPE - 2014) 

Analise as informações abaixo sobre o conteúdo ideal de nutrientes em um 
plano de restrição energética moderada para tratamento de obesidade. 


|. Oteor energético da dieta deve fornecer de 15 a 20 kcal/kg/peso ide- 
al/dia, não sendo inferior à estimativa do gasto energético basal. 

Il. O conteúdo de gordura deve ser de 25 a 35% do total calórico, com 
7% de gordura saturada, 10% de gordura poli-insaturada e 18% de 
gordura monoinsaturada. 

II1.O teor de carboidratos deve fornecer de 55 a 60% do total calórico 
com 20 a 30 g de fibras/dia. 

IV. Não há necessidade de suplementação vitamínica e mineral, pois os 
requerimentos são atingidos em planos alimentares a partir de 1200 
kcal. 


Estão corretas: 


(A) Ie Il, apenas. 

(B) |, Il e III, apenas. 
© III e IV, apenas. 
(D) ||, Ill e IV, apenas. 
® LIL Ie IV. 
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QUESTÕES COMENTADAS RS 


] DICA DA AUTORA: É necessário saber as recomendações de nutrientes 
para o tratamento da obesidade. 

Assertiva |: INCORRETA. O fornecimento de 20 Kcal/Kg de peso atual 
pode favorecer a perda de peso de 0,45 a 0,9 Kg/semana.'º 

Assertiva Il: INCORRETA. A recomendação de gordura é de 20 - 25% do 


* total calórico, com 7% de gorduras saturadas, 10% de gorduras poli-insa- 
— turadas e 13% de gorduras monoinsaturadas.”!º 
* Assertiva Ill: CORRETA. O teor de carboidratos deve fornecer de 55 - 


60% do total calórico (com cerca de 20% de absorção simples); Fibras: en- 
tre 20 e 30g por dia.”"º 

Assertiva IV: CORRETA. São atingidos os requerimentos totais de vita- 
minas e minerais nos planos de 1200 Kcal ou maiores, não havendo neces- 
sidade de suplementação.” 

Resposta: © 


TN 
06 (AUTARQUIA HOSPITALAR MUNICIPAL - SÃO PAULO - 
CETRO - 2014) 


Assinale a alternativa que não apresenta um dos critérios a serem consi- 
derados para indicação de paciente obeso para a realização de cirurgia 
bariátrica. | 


(A) Idade entre 18 e 59 anos. 


Índice de Massa Corpórea (IMC) acima de 40Kg/m? ou IMC acima de 
- 35Kg/m” na presença de comorbidades que ameacem a vida. 


© Obesidade estabelecida com tratamento clínico prévio insatisfatório 


de, no mínimo, dois anos. 
* ®© Ausência de quadros psicóticos ou demenciais graves ou moderados. 
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É DICA DA AUTORA: É fundamental ler a respeito da Resolução do CFM 
nº 2.131/20158, que faz uma abordagem acerca da cirurgia bariátrica. 

Os pré-requisitos para a indicação de cirurgia bariátrica são: IMC > 40; IMC 
235, quando houver estados mórbidos associados (hipertensão e/ou dia- 
betes difíceis de compensar, limitações ortopédicas, apneia do sono etc.); 
falha no tratamento clínico após 2 anos e obesidade grave instalada há 
mais de 5 anos; idade entre 16 e 18 anos, desde que a relação custo/be- 
nefício seja bem analisada por um pediatra na equipe multiprofissional 


2 QUESTÕES COMENTADAS 


e que exista a consolidação das cartilagens das epífises de crescimento 
dos punhos. A cirurgia em menores de 16 anos só é permitida em caráter 
experimental e dentro dos protocolos do sistema CEP/CONEP (Comissão 
Nacional de Ética em Pesquisa). Pacientes com mais de 65 anos poderão 
fazer a bariátrica, desde que respeitadas as condições gerais e após avalia- 
ção do risco/benefício; não uso de drogas ilícitas ou alcoolismo; ausência 
de transtorno de humor grave, quadros psicóticos em atividade ou qua- 
dros demenciais*. 
Resposta: (A) 


: dg TE SS Dc T E 
Com relação aos tipos de cirurgias bariátricas representados nas figuras |, 
Il e Ill, julgue as questões 07, 08 e 09: 








ô yi é 


figural figura Il 


figura II 


À DICA DA AUTORA: É fundamental ler a respeito da Resolução do CFM 
nº 2.131/2015º, que faz uma abordagem acerca da cirurgia bariátrica. Além 
disso, é importante, também, observar imagens relacionadas às técnicas 
cirúrgicas. 


07 (RESIDÊNCIA EM ÁREA PROFISSIONAL DA SAÚDE E 
MULTIPROFISSIONAL - CESPE - 2014) 

Mais de 50% dos pacientes que realizaram banda gástrica ajustável (figura 
Ill) apresentam esteatorreia, visto que a redução do esvaziamento gástrico 
diminui o estímulo à contração da vesícula biliar e prejudica a absorção de 
gorduras. 
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QUESTÕES COMENTADAS Ee 


Assertiva: INCORRETA. A banda gástrica ajustável é uma cirurgia do tipo 
restritiva, ou seja, há diminuição da quantidade de alimentos que entra no 
trato gastrointestinal. Dessa forma, essa técnica cirúrgica apresenta como 
desvantagens: perda de peso que pode ser insuficiente em longo prazo; 
exige estrita cooperação do paciente em seguir as orientações dietoterá- 
picas; riscos inerentes ao uso permanente de corpo estranho; inadequada 
para alguns pacientes, comedores de doce, portadores de esofagite de 
refluxo e hérnia hiatal volumosa; possibilidade de ocorrência de complica- 
ções a longo prazo, como migração intragástrica da banda, deslizamento 
da banda e complicações com o reservatório. Os resultados pobres e o alto 
índice de recuperação deixam a indicação desta técnica como exceção.” 


* 08 (RESIDÊNCIA EM ÁREA PROFISSIONAL DA SAÚDE E 
| MULTIPROFISSIONAL - CESPE - 2014) 


A perda de peso que ocorre após a cirurgia de gastroplastia redutora com 


* derivação gastrojejunal em Y Roux, representada na figura |, depende da 


ocorrência de síndrome de dumping, que ocorre após o consumo de ali- 


-< mentos hiperosmolares. 
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Assertiva: INCORRETA. A ocorrência de síndrome de dumping nos pa- 
cientes é consequência da realização dessa técnica cirúrgica, e não fator 
determinante para a realização da cirurgia. Essa síndrome acomete o in- 
divíduo pós-cirurgia bariátrica após o consumo de alimentos doces e/ou 
gordurosos," provocando náuseas, vômitos, rubor, dor epigástrica, sinto- 
mas de hipoglicemia. A síndrome surge como uma resposta fisiológica, de 
ordem complexa, devido a quantidades de alimentos (líquidos ou sólidos) 
superiores ao habitual ou desproporcional à nova capacidade estomacal. 
A alteração no esvaziamento gástrico após a cirurgia constitui causa cen- 
tral dos sintomas apresentados. A incidência e a gravidade dos sintomas 
parecem ser proporcionais à extensão da cirurgia gástrica e com a veloci- 
dade do esvaziamento gástrico. 
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09 (RESIDÊNCIA EM ÁREA PROFISSIONAL DA SAÚDE E 
MULTIPROFISSIONAL - CESPE - 2014) 

A cirurgia representada na figura Il, denominada sleeve, é indicada para 
pacientes com obesidade mórbida e IMC acima de 50 kg/mè, visto que 


esse procedimento promove perda ponderal maior que as cirurgias repre- 
sentadas nas figuras | e II. 


| | | | CORRETA | ({ ) | INCORRETA | 


GRAU DE DIFICULDADE E GO 


Assertiva: INCORRETA. O balão intragástrico, e não a gastrectomia ver- 
tical (sleeve), é adjuvante do tratamento de perda de peso, principalmente 
no preparo pré-operatório de pacientes com superobesidade (IMC >50 
kg/m?), com associação de patologias agravadas e/ou desencadeadas 

* pela obesidade mórbida. A gastrectomia proporciona uma perda de peso 
aceitável em longo prazo, melhor que a banda gástrica ajustável, porém 
menor que outros procedimentos derivativos. 
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1 - INTRODUÇÃO 
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CAPITULO 


1 





A dislipidemia é considerada fator de risco importante para o desenca- 
deamento da Doença Cardiovascular (DCV), esta última é a principal causa 
de morte no mundo, perfazendo 30% das mortes globais, taxa pratica- 
mente idêntica à encontrada no Brasil.' Mais de 80% das mortes por DCV 
no mundo ocorrem em países de média e de baixa renda. De um modo 
geral, a base fisiopatológica para os eventos cardiovasculares é a ateros- 
clerose, processo que se desenvolve ao longo de décadas de maneira insi- 
diosa, podendo os primeiros sinais serem fatais ou altamente limitantes.’ 

O termo “dislipidemias” caracteriza alteração no metabolismo lipídico, 
resultando na elevação de colesterol e/ou triglicerídeos, assumem um Im- 


CAPÍTULO 7 


portante papel no desencadeamento da gênese da aterosclerose e das 
doenças cardiovasculares. 


2 - METABOLISMO LIPÍDICO 
2.1 - Aspectos Gerais 


Dos pontos de vista fisiológico e clínico, os lipídios biologicamente 
mais relevantes são os fosfolipídios, o colesterol, os triglicerídeos (TG) e os 
ácidos graxos (AG). Os fosfolipídios formam a estrutura básica das mem- 
branas celulares. O colesterol é precursor dos hormônios esteroides, dos 
ácidos biliares e da vitamina D. Além disso, como constituinte das mem- 
branas celulares, o colesterol atua na fluidez destas e na ativação de enzi- 
mas aí situadas. Os TG são formados a partir de três ácidos graxos ligados a 
uma molécula de glicerol e constituem uma das formas de armazenamen- 

“to energético mais importantes no organismo, depositados nos tecidos 
adiposo e muscular.'º 

Os AG podem ser classificados como saturados (sem duplas ligações 
entre seus átomos de carbono), mono ou poli-insaturados, de acordo 
com o número de ligações duplas na sua cadeia. Os AG saturados mais 
frequentemente presentes em nossa alimentação são: láurico, mirístico, 
palmítico e esteárico (que variam de 12 a 18 átomos de carbono). Entre os 
AG monoinsaturados, o mais frequente é o ácido oleico, que contém 18 
átomos de carbono. Quanto aos AG poli-insaturados, podem ser classifica- 
dos como ômega-3 (eicosapentaenoico, docosaexanoico e linolênico), ou 
ômega-6 (linoleico), de acordo com a presença da primeira dupla ligação 
entre os carbonos, a partir do grupo hidroxila.'º 


2.2 - Lipoproteínas - Estrutura e Função 


As lipoproteínas permitem a solubilização e o transporte dos lipídios, 
que são substâncias geralmente hidrofóbicas, no meio aquoso plasmáti- 
co. São compostas por lipídios e proteínas denominadas apolipoproteínas 
(apos). As apos têm diversas funções no metabolismo das lipoproteínas, 
como a formação intracelular das partículas lipoproteicas, caso das apos 
B100 e B48, e a atuação como ligantes a receptores de membrana, como 
as apos B100 e E, ou cofatores enzimáticos, como as apos CII, CIII e Al.'º 
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Existem quatro grandes classes de lipoproteínas separadas em dois 
grupos: (1) as ricas em TG, maiores e menos densas, representadas pelos 
quilomícrons, de origem intestinal, e pelas lipoproteínas de densidade 
muito baixa ou Very Low Density Lipoprotein (VLDL), de origem hepática; e 
(2) as ricas em colesterol, incluindo as de densidade baixa ou Low Density 
Lipoprotein (LDL) e as de densidade alta ou high density lipoprotein (HDL). 
Existe, ainda, uma classe de lipoproteínas de densidade intermediária ou 
Intermediary Density Lipoprotein (IDL) e a lipoproteína (a) [Lp(a)], que resul- 
ta da ligação covalente de uma partícula de LDL à apo (a). A função fisioló- 
gica da Lp(a) não é conhecida, porém ela tem sido associada à formação e 
progressão da placa aterosclerótica.'º 


2.2.1 - Metabolismo das Lipoproteínas 

2.2.1.1 - Via Intestinal 

Os TG representam a maior parte das gorduras ingeridas. Após a in- 
gestão, as lipases pancreáticas hidrolisam os TG em AG livres, monoglice- 
rídeos e diglicerídeos. Sais biliares liberados na luz intestinal emulsificam 
esses e outros lipídios oriundos da dieta e circulação entero-hepática, com 


formação de micelas. A solubilização dos lipídios sob a forma de micelas 


facilita sua movimentação pela borda em escova das células intestinais. 
“A proteína Niemann-Pick C1-like 1 (NPC1-L1), parte de um transportador 
de colesterol intestinal, está situada na membrana apical do enterócito 
e promove a passagem do colesterol pela borda em escova dessa célula, 


facilitando a absorção intestinal do colesterol. A inibição da proteína NP- 


C1-L1, com consequente inibição seletiva da absorção do colesterol, vem 
sendo reconhecida como importante alvo terapêutico no tratamento da 
hipercolesterolemia.!º 

Após serem absorvidas pelas células intestinais, as diversas partículas 
lipídicas, particularmente os AG, são utilizadas na produção de quilomi- 
crons, que também contêm apo B48, o componente amino terminal da 
apo B100. Os quilomicrons são, em seguida, secretados pelas células intes- 
tinais para o interior do sistema linfático, de onde alcançam a circulação 
pelo ducto torácico. Enquanto circulam, os quilomícrons sofrem hidrólise 
pela lipase lipoproteica, enzima localizada na superfície endotelial de ca- 
pilares do tecido adiposo e músculos, com a liberação de AG e glicerol do 
core (núcleo), e de colesterol não esterificado da superfície dessas partícu- 
las. Após esse processo de lipólise, AG são capturados por células muscu- 
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lares e também adipócitos, esses últimos importantes reservatórios de TG 
elaborados a partir de AG. Remanescentes de quilomícrons e AG também 
são capturados pelo fígado, onde são utilizados na formação de VLDL.'º 


2.2.1.2 - Via Hepática 

O transporte de lipídios de origem hepática ocorre por meio das VLDL, 
IDL e LDL. As VLDL são lipoproteínas ricas em TG e contêm a apo B100 
como sua apolipoproteína principal. As VLDL são montadas e secretadas 
pelo fígado e liberadas na circulação periférica. A montagem das partícu- 
las de VLDL no fígado requer a ação de uma proteina intracelular, a pro- 
teína de transferência de triglicerídeos microssomal ou microsomal trigly- 
ceride transfer protein (MTP), responsável pela transferência dos TG para 
a apo B, permitindo a formação da VLDL. A montagem hepática da VLDL 
também vem sendo reconhecida como foco terapêutico no tratamento 
da hipercolesterolemia, seja por meio da inibição da síntese de apo B2, 
seja pela inibição da MTP3.'º 

Na circulação, os TG das VLDL, assim como no caso dos quilomiícrons, 
são então hidrolisados pela lipase lipoproteica (LPL), enzima estimulada 
pela apo CII e inibida pela apo CIII. Os AG assim liberados são redistribuí- 
dos para os tecidos, onde podem ser armazenados, como no tecido adipo- 
so, ou prontamente utilizados, como nos músculos esqueléticos. Por ação 
da LPL, as VLDL, progressivamente depletadas de TG, transformam-se em 
remanescentes, também removidos pelo fígado por receptores especifi- 
cos. Uma parte das VLDL dá origem às IDL, que são removidas rapidamen- 
te do plasma. O processo de catabolismo continua envolvendo a ação da 
lipase hepática e resultando na formação das LDL. 

Durante a hidrólise das VLDL, essas lipoproteínas também estão sujei- 
tas a trocas lipídicas com as HDL e LDL. Por intermédio da ação da protei- 
na de proteína de transferência do éster de colesterol ou Cholesterol Ester 
Transfer Protein (CETP), as VLDL trocam TG por ésteres de colesterol com 
as HDL e LDL. A CETP vem sendo testada como alvo terapêutico no trata- 
mento de dislipidemias, em particular no tratamento da HDL baixa, e na 
redução do risco cardiovascular (CV).'º 


2.3 - Lipoproteína de Baixa Densidade 


A LDL tem conteúdo apenas residual de TG e é composta principal- 
mente de colesterol e uma única apolipoproteína, a apo B100. As LDL são 





DISLIPIDEMIAS 


capturadas por células hepáticas ou periféricas por meio dos receptores 


de LDL (LDL-R). No interior das células, o colesterol livre pode ser esterifi- 
cado para depósito por ação da enzima acil-CoA: colesteril aciltransferase 
10 
memo dos LDL-R nos hepatócitos é a principal responsável pelo 
nível de colesterol no sangue e depende da atividade da enzima ia 
metilglutaril (HMG) CoA redutase, enzima-chave para a sintese a 
lar do colesterol hepático. A inibição da HMG-CoA redutase e, portan O, 
da síntese intracelular do colesterol, é importante alvo terapêutico no j 
tamento da hipercolesterolemia. Com a queda do conteúdo intracelular 


do colesterol, ocorre aumento da expressão de LDL-R nos hepatócitos, e, 


. LM 10 
assim, maior captura de LDL, IDL e VLDL circulantes por essas células. 


2.4 - Lipoproteína de Alta Densidade 


As partículas de HDL são formadas no fígado, no intestino e na ea 
ção e seu principal conteúdo proteico é representado pelas apos Al E 
O colesterol livre da HDL, recebido das membranas celulares, é esteri cial 
do por ação da lecitina-colesterolaciltransferase (LCAT). A apo Al io 
proteína da HDL, é cofator dessa enzima. O processo de esterificação do 
colesterol, que ocorre principalmente nas HDL, é fundamental para ns 
estabilização e transporte no plasma, no centro desta partícula. A H 
transporta o colesterol até o fígado, onde este é captado pelos receptores 
SR-B1. O circuito de transporte do colesterol dos tecidos periféricos para O 
fígado é denominado transporte reverso do colesterol. Neste transporte, 
é importante a ação do complexo ATP binding cassete A1 (ABC-A1), que 
facilita a extração do colesterol da célula pelas HDL. A HDL também tem 
outras ações que contribuem para a proteção do leito vascular pm 
aterogênese, como a remoção de lipídios oxidados da LDL, a E da 
fixação de moléculas de adesão e monócitos ao endotélio e a estimulação 

i à óxido nítrico." | 
o ne rom roda em tamanho, densidade e composição química, as 
lipoproteínas podem diferir entre si pela modificação in vivo por pes 
glicação ou dessialização. Estas modificações enciam seu pape 
metabolismo lipídico e no processo aterogênico. 
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2.5 - Bases Fisiopatológicas das Dislipidemias Primárias 


O acúmulo de quilomícrons e/ou de VLDL no compartimento plasmá- 
tico resulta em hipertrigliceridemia e decorre da diminuição da hidrólise 
dos TG destas lipoproteínas pela lipase lipoproteica ou do aumento da 
síntese de VLDL. Variantes genéticas das enzimas ou apolipoproteínas 
relacionadas com estas lipoproteínas podem causar ambas as alterações 
metabólicas, aumento de síntese ou redução da hidrólise. O-acúmulo de 
lipoproteínas ricas em colesterol como a LDL no compartimento plasmá- 
tico resulta em hipercolesterolemia. Este acumulo pode ocorrer por doen- 
ças monogênicas, em particular por defeito no gene do LDL-R ou no gene 
da apo B100.'º 

Centenas de mutações do LDL-R já foram detectadas em portadores 
de hipercolesterolemia familiar (HF), algumas causando redução de sua 
expressão na membrana; outras, deformações na sua estrutura e função. 
Mutação no gene que codifica a apo B100 pode também causar hiperco- 
lesterolemia por meio da deficiência no acoplamento da LDL ao receptor 
celular. Mais comumente, a hipercolesterolemia resulta de mutações em 
múltiplos genes envolvidos no metabolismo lipídico, as hipercolesterole- 
mias poligênicas. Nestes casos, a interação entre fatores genéticos e am- 
bientais determina o fenótipo do perfil lipídico.'º 


3 - ANÁLISE DOS LIPÍDIOS E DAS LIPOPROTEÍNAS 


As medidas tradicionais de risco CV, como CT e LDL-C, são mantidas e 
corroboradas por evidências de numerosos estudos, constituindo-se no 
principal alvo terapêutico na prevenção da DCV.” Os valores referenciais 
do perfil lipídico são apresentados no Quadro 01. 


Quadro 01: Valores referenciais do perfil lipídico para adultos maiores de 20 anos." 









Valores (mg/dL) 
Perfil lipidico 






Baixo Ótimo | Desejável Limitrofe Alto | Muito alto 


EZRA ESSES 
tente | | | ao on aos es 
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4 - CLASSIFICAÇÃO DAS DISLIPIDEMIAS 


er classifi- 
As dislipidemias primárias ou sem causa aparente podem s 


ipi j álises bioquí- 
cadas genotipicamente ou fenotipicamente por melo de anális q 


ø x . . . . . e m em mono- 
micas. Na classificação genotípica, as dislipidemias se pah causadas 
n 5es em um só gene, e polige ' 
A adas por mutações e : dok a 
“A 5 isoladamente não seriam de 
. ~- s i es que ISO a 
es de múltiplas mutaço djje ; 
por associaço e ípica ou bioquímica considera os 
3 lassificação fenotípica O si 
rande repercussão. À c cipais 
dores de CT, LDL-C, TG e HDL-C e compreende quatro tipos princip 


definidos: o 
o Hipercolesterolemia isolada: elevação isolada do LDL-C (> 160 mg/ 


dl); = 
b e isolada: elevação og E bo ão y ioa 
| do número e/ou do volum 
dL) que reflete o aumento dd nery 
i L e quilomicrons. Como i 
las ricas em TG, como VLDL, ID Ses pd 
imati i teínas aterogênicas pelo 
estimativa do volume das lipopro ço pd 
isa é i umentam os niveis plasm 
na-se menos precisa à medida que a | i pea 
i í i Portanto, nestas situações, O 
e lipoproteínas ricas em TG. aa , e 
o não HDL pode ser usado como indicador de diagnóstico e 
meta terapêutica; us f 
c. Hiperlipidemia mista: valores aumentados E pi pe 
| i ão, o colesterol não 
e TG (> 150 mg/dL). Nesta situação, O Fo! mi 
á indi ta terapêutica. Nos caso 
rá ser usado como indicador e me rapéuti osca 
= > 400 mg/dL, deve-se considerar a hiperlipidemia mista quando 
> 200 mg/dL;'º 
d ls ah redução do HDL-C (homens < 40 mg/dL p asda E 
| 50 mg/dL) isolada ou em associação a aumento de LDL-C ou À 


5 - TRATAMENTO NÃO MEDICAMENTOSO DAS DISLIPIDEMIAS 


5.1 - Terapia Nutricional e Mudanças de Estilo de Vida 


mo de gor- 
Há muito tem sido demonstrado que o aumento do pam $ >g ui 
dura associa-se à elevação da concentração plasmática E ata 
incidência de aterosclerose coronária e aórtica. A pedia nu pepino 
à İS i 
e no tratamento das 
adotada na prevenção | rato 
apra i lar questões culturais, regionais, 
i tar deverá contemplar q | 

onde o plano alimen | si 

sociais e econômicas, devendo ser agradável ao paladar e vis 
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atraente. O paciente deverá receber também orientações relacionadas à 
seleção, quantidade, técnicas de preparo e substituições dos alimentos. 
No Quadro 02, estão expostas as recomendações nutricionais para trata- 
mento da hipercolesterolemia.? 


Quadro 02: Recomendações dietéticas para o tratamento das hipercolesterolemias.º 











Nutrientes ingestão recomendada 











Gordura total 


Ácidos graxos poli-insaturados | 


Colesterol 


25 a 35% das calorias totais 
<7% das calorias totais - 


<10% das calorias totais 






<20% das calorias totais 


50 a 60% das calorias totais 






Cerca de 15% das calorias totais 


<200mg/dia 


A terapia nutricional deve sempre ser adotada. O alcance das metas 
de tratamento é variável e depende da adesão à dieta, das correções no 
estilo de vida — perda de peso, atividade física e cessação do tabagismo 
— &, principalmente, da influência genética da dislipidemia em questão. A 
utilização de técnicas adequadas de mudança do comportamento dieté- 
tico é fundamental.'º 

Os níveis séricos de colesterol e TG se elevam em função do consumo 
alimentar aumentado de colesterol, de carboidratos, de ácidos graxos sa- 
turados, de ácidos graxos trans e de excessiva quantidade de calorias. Por 
isso, a seleção adequada destes itens poderá contribuir de maneira eficaz 
no controle das dislipidemias. É fundamental que as preferências alimen- 
tares sejam respeitadas, que a alimentação tenha a composição adequada 
e que o paladar seja agradável. O indivíduo deverá ser orientado acerca de 
como selecionar os alimentos, da quantidade a ser consumida e do modo 

de preparo, bem como das possíveis substituições dos alimentos.'º 
Alimentos funcionais voltados para a dietoterapia das dislipidemias, 

recomendações dietéticas para a redução da hipercolesterolemia, são 

apresentadas nos Quadros 03 e 04, respectivamente. O impacto dessas 


orientações sobre o perfil lipídico deve ser reconhecido, como mostrado 
nos Quadros 05, 06 e 07. 






as 






Quadro 03: Alimentos funcionais para combater a dislipidemia. 


Recomendação 
Alimento | o 


| Fibras | 20 - 30g/dia, sendo 6g de fibras solúveis 

+ pi 

| Aveia 40g de farelo de aveia ou 60g de farinha de aveia 

Prebiótico 4-6g/dia 

| Probiótico 1L de leite de acidófilos 

| Vinho (tinto) 1 cálice para mulheres, 2 cálices para homens 

| 1 dente/dia fresco 

| Tomate 25g de purê de tomate ou 500mL de suco de tomate ou 1 unidade média 


Quadro 04: Recomendações dietéticas para a redução da hipercolesterolemia."? 





















Consumir com Ocasionalmente em 


Preferir 


moderação pouca quantidade 


| Pão refinado, arroz e massas, 
| Cereais Grãos Integrais biscoitos, cereais açucarados 





Pães doces, bolos, 
tortas, croissants 


, Vegetais preparados 
Vegetais crus e cozidos namantelgaou creme 


se proteina des nas 
| iii soja e proteína de soja 
| Frutas secas, geleias, 
| Frutas Frescas ou congeladas compias sorvetes 
E 

Doces e Adoçantes Mel, chocolates, doces Bolos e sorvetes 
adoçantes não calóricos 


Cortes de carne bovina Salsichas, salames, 
magra, carne de porco, toucimho, costelas, 
frutos do mar vísceras 






















Carnes e 
peixes 


Peixe magro e oleoso, 
frango sem a pele 
















Queijos amarelos e 
cremosos, gema de 
ovo, lieite e iogurte 

integrais 







Leite semidesnatado, 
queijos brancos e 
derivados magros 












Alimentos 
lácteos e 
Ovos 


Leite e iogurte desna- 
tados, clara de ovos 
















































| Manteliga, margarinas 
Molhos Vinagre, ketchup, Óleos vegetais, margarinas sólidas, gorduras de 
| para mostarda, molhos leves, molhos de salada, porco e trans, óleo de 
| temperar e sem gordura maionese 


coco 





cozinhar 





CAPÍTULO 7 DISLIPIDEMIAS 

















Magnitude 





Consumir com Ocasionalmente em Intervenção não medicamentosa | 


A seguir, serão apresentados os principais nutrientes, dos quais exis- 
tem estudos e evidências consistentes até o momento, que influenciam 
as concentrações plasmáticas de TG, CT e frações. Além disso, serão apre- 
sentadas também outras mudanças no estilo de vida necessárias para o 
tratamento das dislipidemias. 

* Colesterol e fitoesteróis 

O colesterol é um álcool que se encontra livre (90%) ou dissolvido nas 
gorduras de origem animal sob a forma esterificada (10%). Após o consu- 
mo, sua absorção média é de 50%, sendo o restante excretado junto às 
fezes. Seu transporte e armazenagem no organismo humano são feitos 

| principalmente na forma esterificada, que é crucial para a manutenção 
das estruturas de membranas celulares, pois, na forma livre, sua estrutura 
é muito rígida. Além do colesterol exógeno, proveniente da dieta, o pró- 

| prio organismo o sintetiza de forma autorregulada, produzindo por volta 
de 20mg de colesterol/Kg peso/dia. 

O seu equilíbrio corpóreo é fundamental para suprir as necessidades 
fisiológicas, tais como a estrutura de membranas celulares e a sua armaze- 
nagem em alguns tecidos corpóreos, como o fígado, o cérebro e o tecido 
adiposo, de onde é direcionado para importantes funções metabólicas, 
como a síntese de hormônios e de secreção biliar.” 

As principais fontes alimentares de colesterol são as carnes, frutos do 
mar, ovos, leite e derivados.” Durante muito tempo, os alimentos ricos em 
colesterol foram contraindicados e considerados grandes vilões aterogê- 
nicos. Entretanto, estudos epidemiológicos voltaram a evidenciar que o 
consumo moderado de colesterol (até 200mg/dia) tem associação fraca 
com eventos coronarianos e não acarreta prejuízos à saúde dos indivíduos 
saudáveis.” 

A resposta da colesterolemia decorrente do consumo de colesterol ali- 
mentar é variável em animais e humanos, e as razões para diferenças in- 
terpessoais ainda não estão totalmente esclarecidas. Sabe-se, no entanto, 
que alguns genótipos podem influenciar as concentrações de LDL e VLDL. 


Preferir 







moderação pouca quantidade 
Nozes e 
Todas Coco 
sementes 
Fritos 








Preparo 
dos 
alimentos 






Grelhados 
cozidos e no vapor 













Assados e refogados 





Quadro 05: Impacto de mudanças alimentares e de - -~ 
estilo de vida sobre a hipercolesterolemia (CT e LDL-C).'º ; 












Intervenção não medicamentosa | Magnitude 


Ingestão de fitoesteróis 











Aumento da atividade física 





Quadro 06: Impacto de mudanças alimentares 
e de estilo de vida sobre a trigliceridemia.'º 





Intervenção não medicamentosa 


Magnitude 


Quadro 07: Impacto de mudanças alimentares 
e de estilo de vida sobre os níveis de HDL-C." 









Intervenção não medicamentosa Magnitude 


Redução de peso ++ 


Reduzir a ingestão de AG +++ 
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Há sugestões de que a absorção intestinal de colesterol seja governada 
pelo genótipo das apoE-LP; indivíduos portadores do alelo E-4 apresen- 
tam maior absorção do colesterol alimentar, enquanto os alelos E-2 apre- 
sentam menor absorção, quando submetidos à dieta rica em colesterol. 

Em razão da controvérsia sobre efeito colesterolemizante do colesterol 
alimentar, diversas diretrizes internacionais recomendam a restrição de 
gorduras totais e do colesterol da dieta, objetivando redução e controle 
do colesterol e LDL-C plasmáticos. mem ae 

Os fitoesteóis são componentes estruturais das células dos tecidos ve- 
getais e classificam-se em estanóis e esteróis, desempenham funções es- 
truturais análogas ao colesterol em tecidos animais”? e possuem grande 
afinidade físico-química pela micela formada na luz intestinal, deslocando 
o colesterol para fora da mesma, reduzindo a eficiência da sua absorção 
intestinal e, consequentemente, suas concentrações plasmáticas. A absor- 
ção dos próprios fitoesteróis é muito pequena, correspondendo a apro- 
ximadamente 10% da capacidade intestinal de absorção do colesterol e, 
portanto, o seu consumo tem sido considerado seguro. 

Atualmente, a suplementação alimentar com fitoesteróis inibe a pro- 
gressão de placas ateroscleróticas pré-formadas e que seu uso combinado 
com estatinas oferece benefício adicional ao tratamento. 

As principais fontes de fitoesteróis são óleos vegetais, margarinas e 
castanhas, e ingestão normal de fitoesteróis em uma dieta saudável cor- 
responde aproximadamente a 400mg/dia. 

De acordo com IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevenção 
da Aterosclerose (2007)º, uma dieta balanceada com quantidades ade- 
quadas de vegetais fornece aproximadamente 200 a 400mg de fitosteróis 
e os níveis plasmáticos variam de 0,3 a 1,7 mg/dL. No entanto, é necessária 
a ingestão de 2 g/dia de fitosteróis para a redução média de 10-15% do 
LDL-C. Os fitosteróis não influenciam os níveis plasmáticos de HDL-C e de 
triglicerídeos. A ingestão de 3 a 4 g/dia de fitosteróis pode ser utilizada 
como adjuvante ao tratamento hipolipemiante. 


Ácidos Graxos Saturados (AGS) 

Os lipídios são componentes insolúveis em água e solúveis em solven- 
tes orgânicos como clorofórmio e metanol. Os mais relevantes na dieta 
humana são os triglicerídeos, representando 98% das gorduras da dieta, 
os diglicerídeos, os fosfolipídios e os esteróis, compostos pelo colesterol 
e fitoesterol. As principais fontes alimentares de AGS são as gorduras ani- 
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mais e os óleos vegetais, compostos por uma molécula de glicerol ligada a 
três ácidos graxos, que podem ser saturados ou insaturados. 

Os AGS são abundantemente encontrados nos alimentos de origem 
animal. De modo geral, seu consumo eleva as concentrações plasmáticas 
de todas as frações de colesterol total e, em maiores proporções, da LDL. 

Os diversos tipos de ácidos graxos saturados influenciam diferente- 
mente o colesterol circulante: os ácido plamítico (C16:0) e láurico (C12:0), 
muito abundantes nas carnes; e o mirístico (C14:0), presente no leite e de- 
rivados, suprime a atividade do receptor de LDL e eleva sua taxa de produ- 
ção, acarretando em aumento do colesterol e da LDL em comparaçao aos 
saturados de cadeia menor. 

O ácido mirístico possui maior potencial hipercolesterolemizante, po- 
rém tem menor impacto na colesterolemia de populações, pois produtos 
lácteos são normalmente consumidos em menores quantidades que pro- 
dutos cárneos. 

O ácido esteárico (C18:0), um ácido graxo saturado de cadeia longa, 
muito presente no cacau, é rapidamente convertido a ácido oleico (C18:1), 
sendo tão efetivo quanto este nas propriedades redutoras de colesterol. 

Os AGS elevam o colesterol pelos seguintes mecanismos: 1. Os AGS 
possuem cadeias carbônicas retilíneas que se acomodam de forma bas- 
tante compacta dentro das LDL, deixando espaço disponível para o maior 
transporte de colesterol dentro da lipoproteína; 2. O aumento da propor- 
ção de AGS nas membranas celulares pode reduzir a expressão dos recep- 
tores B-E e da LDL receptor related protein 1, diminuindo o catabolismo 

das LDL circulantes; 3. O aumento da atividade da ACAT hepática eleva a 
esterificação do colesterol em lipoproteínas ricas em apo B; 4. O aumento 
da secreção hepática de apo B-100 eleva a trigliceridemia. 

Indivíduos hipercolesterolêmicos beneficiam-se mais com a redução 
do consumo total de gordura e, desta forma, é interessante que esses In- 
divíduos substituam parcialmente o conteúdo de AGS por ácidos graxos 
poli-insaturados ou monoinsaturados.” 


Ácidos graxos trans | 
Ácidos graxos trans são produzidos a partir de ácidos graxos insatura- 
dos, pelo processo de hidrogenação catalítica. Esse procedimento indus- 
trial confere aos óleos vegetais a consistência sólida à temperatura am- 
biente, pois, em parte, desloca hidrogênio das duplas ligações da posição 
cis para a posição trans e, em parte, insere hidrogênio nas duplas ligações, 
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tornando-as saturadas. O resultado é a produção de gordura vegetal hidro- 
genada: estável, macia e palatável, com baixo custo e que, por muito tem- 
po, foi vastamente utilizada na produção de alimentos industrializados.” 

A principal fonte de ácidos graxos trans na dieta é a gordura vegetal 
hidrogenada, utilizada no preparo de sorvetes cremosos, chocolates, pães 
recheados, molhos para salada, sobremesas cremosas, biscoitos rechea- 
dos, alimentos com consistência crocante (nuggets, croissants, tortas), bo- 
los industrializados, margarinas duras e alguns alimentos produzidos em 
redes de fast-foods.” ; 

A cadeia de carbonos dos ácidos graxos trans assume a conformação 
retilínea, tornando-se muito similar às cadeias de ácidos graxos satura- 
dos. Especula-se que é exatamente por esta semelhança estrutural que os 
ácidos graxos trans elevam a colesterolemia pelos mesmos mecanismos 
que os saturados, tendo, ainda, o efeito adverso adicional de reduzir as 
concentrações de HDL pelo aumento do catabolismo de apo A1, principal 
apoproteína das HDL. Além disso, supõe-se também que os ácidos graxos 
trans reduzem a expressão gênica dos receptores responsáveis por capta- 
rem LDL no fígado. 

Além de constituir o mais prejudicial tipo de gordura para o metabolis- 
mo lipídico, os ácidos graxos trans têm revelado enorme potencial oxidan- 
te e inflamatório, podendo aumentar a incidência de doenças cardíacas 
independentemente das concentrações de lipoproteínas.” 

Não há consenso em relação à quantidade máxima permitida na dieta, 
no entanto, recomenda-se que a ingestão de gordura trans deva ser me- 
nor que 1% das calorias totais da dieta.” 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) lançou, em 2004, a Estratégia 
Global para Promoção da Alimentação Saudável, Atividade Física e Saúde, 
estabelecendo a eliminação do consumo dos ácidos graxos trans como 
meta." 

Uma das medidas que podem auxiliar a população a realizar escolhas 
alimentares mais saudáveis em relação aos ácidos graxos trans é a rotula- 
gem de alimentos. No Brasil, a Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) nº 
360, de 23 de dezembro de 2003, tornou obrigatória a declaração do con- 
teúdo de ácidos graxos trans por porção nos rótulos de todos os produtos 
alimentícios. No entanto, a resolução estabelece que possa ser conside- 
rado e divulgado como “zero trans” todo alimento que apresentar teor de 
ácido graxo trans menor ou igual a 0,2 g/porção. 





DISLIPIDEMIAS 


Sem 


Em seu lugar, tem sido utilizada a gordura vegetal interesterificada, 
que consiste na mistura de ácidos graxos totalmente hidrogenados com 
óleos vegetais insaturados. 


« Ácidos Graxos Insaturados (AGI) 

Os óleos vegetais são compostos basicamente por ácidos graxos mo- 
noinsaturados (AGM) e poli-insaturados (AGP), em proporções que variam 
de acordo com a fonte de extração. Por exemplo, há maiores quantidades 
de AGM nos óleos de oliva, de canola e de girassol; enquanto que nos 
óleos de soja e de milho prevalecem os AGP. O principal ácido monoin- 
saturado da dieta é O oleico (C18:1, ômega 9), e os poli-insaturados são 
representados principalmente pelo linoleico (C18:2, ômega-6), linolênico 
(C18:3, ômega-3) e pelo araquidônico (C20:4, ômega-6).º 

AGP são muito eficientes em reduzir o colesterol total e a LDL, mas tam- 
bém reduzem a HDL, em comparação aos AG. Estes efeitos ocorrem por 
múltiplos mecanismos, pois os AGP alteram favoravelmente a composição 
das partículas de LDL; reduzem a produção e aumentam o catabolismo de 
apo B, a principal apoproteína das LDL e VLDL; aumentam a excreção fecal 
de esteroides neutros e de colesterol nos ácidos biliares; reduzem a CETP, 
proteína de transferência, cuja função é transferir colesterol éster das HDL 
para as LDL e VLDL; são preferencialmente oxidados e distribuídos para os 
tecidos sob a forma de corpos cetônicos, em vez de serem incorporados 
às VLDL, como ocorre com os saturados; ocupam mais espaço nas LDL, di- 
minuindo a sua capacidade em acomodar moléculas lipídicas; diminuem 
a síntese de apo A1, principal apoproteína das HDL, sem alterar o seu ca- 
tabolismo.” 

Os AGM também reduzem a colesterolemia e a LDL, porém em menor 
proporção do que os AGP provavelmente porque reduzem a produção de 
apo B sem alterar o seu catabolismo. Além disso, parecem não alterar, ou 

pelo menos reduzem menos, a HDL plasmática. 

Há muita discussão sobre qual tipo de AGI é preferível para o consumo 
por indivíduos normais e dislipidêmicos, pois, se por um lado os monoin- 
saturados não reduzem as concentrações plasmáticas de HDL, os poli- 
-insaturados reduzem as concentrações de colesterol total e de LDL com 
maior eficiência. 

No Brasil, o óleo mais acessível e consumido pela população é o ex- 
traído da soja e, por esse motivo, o seu uso controlado não deve ser con- 
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traindicado para pessoas com baixo poder aquisitivo. Além disso, a subs- 
tituição isocalórica dos AGS por AGP traz maiores benefícios aos lipídios 
plasmáticos do que a redução do consumo de gordura total. 


e Ácidos graxos poli-insaturados ômega-3 

Entre os ácidos graxos poli-insaturados, destacam-se os da série ôme- 
ga-3, cuja primeira dupla ligação ocorre entre o 3º e o 4º carbonos da ca- 
deia. Os ômega-3 mais consumidos nos alimentos ou suplementados em 
cápsulas, são o alfa-linolênico (ALA — 18:3), encontrado em castanhas é óle- 
os vegetais; os de cadeia longa, que estão presentes nos peixes de águas 
frias: eicosapentanóico (EPA — 20:5); e o docosahexanóico (DHA — 22:6). 

A proteção conferida pelo ômega-3 se deve principalmente ao seu evi- 
dente efeito redutor sobre a trigliceridemia, além de modestas modifica- 
ções favoráveis no metabolismo das lipoproteínas e da sua capacidade de 
aumentar a fluidez de membranas e diminuir a agregação de plaquetas: 

Esse efeito redutor sobre os triglicerídeos se deve à supressão da sínte- 
se e secreção hepática e intestinal de apo B e à maior suscetibilidade das 
VLDL às lipases humanas, sendo mais rapidamente convertidas em IDL e 
LDL, ainda que as concentrações dessas lipases não sejam alteradas. 

Esses ácidos graxos promovem também uma diminuição do LDL-C, pos- 
sivelmente pela diminuição do clearance e menor expressão do receptor 
de LDL, e tornam, ainda, as LDL menos susceptíveis à oxidação. Além disso, 
promovem o aumento do HDL-C pelo aumento da expressão das SRB1 no 
fígado, captando de modo mais fácil o colesterol das HDL e reciclando mais 
rapidamente as apo A1 para atuarem no transporte reverso de colesterol. 

De acordo com a OMS a suplementação com ácidos graxos ômega-3 é 
desnecessária em indivíduos saudáveis, pois sua ingestão recomendada 
corresponde a 1,5g/dia e é facilmente atingida com o consumo habitual 
de óleo de soja (rico em ALA). 

Os ácidos graxos ômega-3 (linolênico, EPA e DHA) são encontrados res- 
pectivamente nos vegetais (soja, canola e linhaça) e em peixes de águas 
frias (cavala, sardinha, salmão, arenque). 


* Fibras 

São carboidratos complexos classificados de acordo com sua solubili- 
dade, em solúveis e insolúveis. As fibras solúveis são representadas pela 
pectina (frutas) e pelas gomas (aveia, cevada e leguminosas: feijão, grão 
de bico, lentilha e ervilha). Estas fibras servem de substrato energético 





LISLIFILIEMMAS 








para a microflora intestinal, regularizand(O transito e favorecem a absor- 
ção enteral do colesterol. O farelo de avei;é O alimento mais rico em fibras 
solúveis e pode, portanto, diminuir modradamente O colesterol sangui- 
neo. As fibras insolúveis não atuam sob? a colesterolemia, mas aumen- 
tam a saciedade, auxiliando na reduçãoda ingestão calórica. São repre- 
sentadas pela celulose (trigo), hemicelulse (grãos) e lignina (hortaliças). 
A recomendação de ingestão de fibra alinentar total para adultos é de 20 
a 30 g/dia, 5 a 10g destas devendo ser Slúveis, como medida adicional 
para a redução do colesterol. 


e Proteína de soja | 
A ingestão de proteína da soja (25 gamas /dia) pode reduzir o coles- 
terol plasmático (-6% do LDL-C) e, portanto, pode ser considerada como 
auxiliar no tratamento da hipercolesterolêmia. As principais fontes de soja 
na alimentação são: feijão de soja, óleo de soja, queijo de soja (tofu), mo- 
lho de soja (shoyu), farinha de soja, leite de soja e o concentrado proteico 


“dasoja. 


* Antioxidantes | 
Os antioxidantes, dentre eles os flavonoides, presentes na dieta po- 


dem potencialmente estar envolvidos nd prevenção da aterosclerose por 


inibirem a oxidação das LDL, diminuindo sua aterogenicidade e, conse- 
quentemente, o risco de doença arterial coronária. Os flavonoides São an- 
tioxidantes polifenólicos encontrados nos alimentos, principalmente nas 
verduras, frutas (cereja, amora, uva, morango, jabuticaba), grãos, semen- 
tes, castanhas, condimentos e ervas e também em bebidas como vinho, 
suco de uva e chá. Alimentação rica em frutas e vegetais diversificados 
fornece doses apropriadas de substâncias antioxidantes, que certamente 
contribuirão para a manutenção da saúdle- 


« Terapia nutricional da hipertrigliceriidemia 

Pacientes com níveis muito elevados» de triglicerídeos e que apresen 
tem quilomicronemia devem reduzir a ingestão de gordura total da dieta. 
Recomenda-se a ingestão de no máximo” 15% das calorias diárias na forma 
de gordura. Na hipertrigliceridemia secuundária à obesidade ou diabetes, 
recomenda-se, respectivamente, dieta hijipocalórica, adequação do consu- 
mo de carboidratos e gordura, controle | da hiperglicemia, além da restri- 
ção total do consumo de álcool. 
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* Atividade física 

A atividade física regular constitui medida auxiliar para o controle das 
dislipidemias e tratamento da doença arterial coronária. A prática de exer- 
cícios físicos aeróbios promove redução dos níveis plasmáticos de TG, au- 
mento dos níveis de HDL-C, porém sem alterações significativas sobre as 
concentrações de LDL-C.º 





A glicação é uma reação na qual carboidratos, como a glicose, ou lipí- 
dios, ligam-se permanentemente a proteínas, sem a atuação de uma en- 
zima. Desse modo, essas proteinas sofrem modificações e impedem que 
as células desempenhem seus papéis. É a principal causa de doenças 
clínicas vasculares em pacientes diabéticos. 














Quilomicrons são grandes partículas produzidas pelas células intes- 
tinais, compostas de cerca de 85 a 95% de triglicerídeos de origem da 
dieta (exógeno), pequena quantidade de colesterol livre e fosfolipídios e 
1 a 2% de proteínas. Por sua proporção lipídio/proteína, os quilomicrons 
flutuam, dando ao plasma um aspecto leitoso, formando, ainda, sobre 
ele, uma camada cremosa, quando deixado em repouso. 


5.2 - Tratamento Farmacológico 








Quilomicrons 






Nas últimas duas décadas, avanços notáveis foram obtidos com o 
desenvolvimento de hipolipemiantes com potenciais crescentes para 
redução da hipercolesterolemia, permitindo a obtenção das metas tera- 
péuticas, especialmente do LDL-C. Os principais medicamentos para o tra- 
tamento farmacológico das dislipidemias são constituídos principalmente 
de, seja isoladamente ou de forma combinada: estatinas, resinas, ezetimi- 

- ba, fibratos, AG ômega 3, inibidores da proteína de transferência de éster 
de colesterol (CETP), inibidor da Microsomal Transfer Protein (MTP), inibi- 
dores do Proprotein convertase subtilisin kexin type 9 (PCSK9), inibidores da 
síntese de apolipoproteína B. 





a QUESTÕES COMENTADAS 


01 (HE - HOSPITAL ESCOLA DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE 
SÃO CARLOS- UFSCAR, EBSERH/HE-UFSCAR - 2015) 

O colesterol desempenha papel importante na biossintese de hormônios 
esteroides e ácido biliar, além de ser componente integrante da membra- 
na celular. Em relação ao assunto, assinale a alternativa correta. 


(A) Todos os tecidos são capazes de sintetizar o colesterol, não havendo 
evidências para sua necessidade dietética. 

(B) O aumento na ingestão de colesterol pode elevar os níveis de LDL, po- 
rém não eleva o risco de doenças coronarianas. 

(O O nível máximo de ingestão tolerável (UL) para o colesterol é de 
350mg/dia. 

(D) Para o tratamento das dislipidemias, recomenda-se ingestão diária in- 
ferior a 300mg. 

- (E) Os alimentos fontes de colesterol são os produtos de origem vegetal, 
como os óleos vegetais. 
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Alternativa A: CORRETA. O colesterol desempenha papéis importan- 
tes em hormônios esteroides, na biossintese de ácidos biliares e como 
componente de membranas celulares. Porém, como todos os tecidos são 
capazes de sintetizá-lo para suas necessidades metabólicas e estruturais, 
não há evidências de sua necessidade dietética. 

Alternativa B: INCORRETA. O aumento do consumo de colesterol assu- 
me um papel importante no desencadeamento da gênese da aterosclero- 
se e das doenças cardiovasculares. 

Alternativa C: INCORRETA. Para colesterol, gorduras saturadas e trans 
não foram estabelecidos valores de EAR (Estimated Average Requirement): 
Necessidade média estimada; RDA (Recommended Dietary Allowances): 
Quota Dietética Recomendada ou Al (Adequate Intake): Ingestão Adequa- 
da e UL (Tolerable Upper Intake Levels): Nível de ingestão máximo tolerável. 
Alternativa D: INCORRETA. Para o tratamento das dislipidemias, reco- 
menda-se ingestão diária inferior a 200mg. 

Alternativa E: INCORRETA. O colesterol não é encontrado em alimentos 
de origem vegetal, apenas em alimentos de origem animal.*? 
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02 (AMAZUL - CETRO - 2014) 

Assinale a alternativa que apresenta, respectivamente, os valores de refe- 
rência desejáveis de colesterol total e de triglicerídeos para adultos maio- 
res de 20 anos de idade, mediante a realização de exames laboratoriais. 


(A) Maior do que 150mg/dL e menor do que 200mg/dL. 
Menor do que 240mg/dL e menor do que 180mg/dL. 
© Menor do que 150mg/dL e menor do que 200mg/dL. 
(D) Maior do que 240mg/dL e menor do que 200mg/dL. 
(E) Menor do que 200mg/dL e menor do que 150mg/dL. 


| EE 
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|| DICA DA AUTORA: Para responder esse tipo de questão, é fundamental 
conhecer os pontos de corte do colesterol e suas respectivas frações e dos 
triglicerídeos. É preciso ter atenção para não confundir os valores. 

Os valores desejáveis de colesterol total e triglicerídeos em indivíduos 
adultos são <200mg/dL e <150mg/dL, respectivamente.” 

Resposta: (E) 


03 (PREF. MANDAGUARI - FAUEL - 2015) 

As dislipidemias são fatores de risco para a ocorrência de doenças cardio- 
vasculares e são classificadas em determinadas categorias. É considerado 
um caso de hiperlipidemia isolada: 


(A) elevação isolada do LDL-C (> 160 mg/dL). 

aumento exclusivo do HDL-C (> 60 mg/dL). 

© valores aumentados de LDL-C (> 150 mg/dL) e de VLDL-C (> 100 mg/dL). 
(D) elevação isolada dos Triglicerídeos (> 150 mg/dL). 


GRAU DE DIFICULDADE © © O 
É DICA DA AUTORA: É importante saber o que é cada dislipidemia: hiper- 
colesterolemia isolada; hipertrigliceridemia isolada; hiperlipidemia mista; 


HDL-C baixo." ; 
A hipercolesterolemia isolada é a elevação isolada do LDL-C (> 160 mg/dL). 


Resposta: (A) 


A QUESTÕES COMENTADAS 


04 (CONSELHO REGIONAL DE NUTRICIONISTAS 8° REGIÃO - 
IDECAN - 2015) 

Entende-se por dislipidemia as alterações dos níveis sanguíneos dos lipí- 
dios circulantes. Quando esses níveis estão aumentados, recebem a deno- 
minação de hiperlipidemias, que são classificadas em hipercolesterolemia 
e hipertrigliceridemia. Em relação à terapia nutricional nas dislipidemias, 
assinale a afirmativa INCORRETA. i mn mo 


(A) As fibras solúveis representadas pela pectina (frutas) e celulose (feijão, 
grão de bico, lentilha) reduzem o tempo de trânsito gastrintestinal e aju- 
dam na eliminação do colesterol. 
Para pacientes com níveis muito elevados de triglicerídeos e portado- 
res de hipertrigliceridemia primária, recomenda-se redução da ingestão 
de gordura total da dieta. Também recomenda-se restrição total do con- 
-sumo de álcool. 
(O Entre os que elevam o colesterol plasmático e são considerados ate- 
rogênicos, estão o ácido láurico, encontrado no óleo de coco; o ácido mi- 
rístico, presente no óleo de coco, no leite e em seus derivados; e o ácido 
palmítico, encontrado nas gorduras animais e no azeite de dendê. 
(D) Os ácidos graxos eicosapentaenoico e decosaexaenoico estão presentes 
em peixes de água muito frias e profundas, como salmão, sardinha, cavala 
e arenque. Quando ingeridos em grandes quantidades, podem reduzir os 
níveis de triglicerídeos plasmáticos, por inibição da secreção de VLDL. 


E 
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É DICA DA AUTORA: Atenção para as questões onde a alternativa INCOR- 
RETA é a que deve ser marcada. 

Alternativa A: INCORRETA. As fibras solúveis são representadas pela pec- 
tina (frutas) e pelas gomas (aveia, cevada e leguminosas: feijão, grão de bico, 
lentilha e ervilha), e não pela celulose. Estas fibras favorecem a absorção en- 
teral do colesterol. O farelo de aveia é o alimento mais rico em fibras solúveis 
e pode, portanto, diminuir moderadamente o colesterol sanguíneo.’ 
Alternativa B: CORRETA. Pacientes com níveis muito elevados de trigli- 
cerídeos e que apresentem quilomicronemia devem reduzir a ingestão de 
gordura total da dieta. Recomenda-se a ingestão de, no máximo, 15% das 
calorias diárias na forma de gordura (NCEP ATPIII). Na hipertrigliceridemia 
secundária à obesidade ou diabete, recomenda-se, respectivamente, die- 





QUESTÕES COMENTADAS id 


ta hipocalórica, adequação do consumo de carboidratos Ee iid 
trole da hiperglicemia, além da restrição total do consumo e e 
Alternativa C: CORRETA. Os diversos tipos de ácidos nar nad 
dos influenciam diferentemente o colesterol circulante: pd ácido sei 
tico (C16:0) e láurico (C12:0), muito abundantes nas paai e 2” ee 
(C14:0), presente no leite e derivados, suprime a atividade ° r aià na 
LDL e eleva sua taxa de produção, acarretando em Roques o 
e da LDL em comparação aos saturados de cadeia menor. T 
Alternativa D: CORRETA. Esse efeito redutor sobre pi e ad 
deve à supressão da síntese e secreção hepática e apenas e sa te 
maior suscetibilidade das VLDL às lipases humanas, sen lo es pa E 
mente convertidas em IDL e LDL, ainda que as concentrações dessas Hp 


ses não sejam alteradas.” 


Considerando a dietoterapia indicada nas doenças cardiovasculares e dis- 
lipidemias, julgue os itens das questões 05, 06, 07 e 08: 


05 (HFA - UNIVERSIDADE FEDERAL DE BRASÍLIA i CESPE - penis 
Na correção da hipertrigliceridemia com quilomicronemia, recomen 


dieta isocalórica, hipoglicídica e normolipídica. 
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Assertiva: INCORRETA. Pacientes com níveis muito elevados eb 
cerídeos e que apresentem quilomicronemia devem reduzir a na yno 
gordura total da dieta. Recomenda-se a ingestão de no n dn rã 
calorias diárias na forma de gordura (NCEP ATPIII). Na hipertrig = py 
secundária à obesidade ou diabetes, recomenda-se, A pel 
ta hipocalórica, adequação do consumo de carboidratos rap - 

trole da hiperglicemia, além da restrição total do consumo de à 


06 (HFA - UNIVERSIDADE FEDERAL DE BRASÍLIA - CESPE nesta 
Os ácidos graxos insaturados — láurico, mirístico e palmítico — eleva 


colesterol plasmático e a fração LDL-Colesterol. 


CORRETA INCORRETA 


a QUESTÕES COMENTADAS 


SE E E 
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Assertiva: INCORRETA. Os ácidos graxos láurico (C12:0), mirístico (C14:0) 
e palmítico (C16:0) são saturados e não insaturados e elevam o colesterol 
plasmático e a fração LDL-Colesterol: 


———— Dl 
07 (HFA - UNIVERSIDADE FEDERAL DE BRASÍLIA - CESPE - 2014) 
O beta-sitosterol é encontrado em óleos vegetais e indicado na redução 


do colesterol, podendo ser adicionado a alimentos pela esterificação em 
sitosterol-éster. 


e 
GRAU DE DIFICULDADE 660 
e 


Assertiva: CORRETA. Os fitosteróis são encontrados apenas nos vegetais 
-e desempenham funções estruturais análogas ao colesterol em tecidos 
animais. O P-sitosterol, extraído dos óleos vegetais, é o principal fitoste- 
rol encontrado nos alimentos. Reduzem a colesterolemia por competirem 
com a absorção do colesterol da luz intestinal? 


p P 
08 (HFA - UNIVERSIDADE FEDERAL DE BRASILIA - CESPE - 2014) 
Cereja, amora, uva, jabuticaba e vinho são fontes de fitoestrógenos do tipo 
lignanas, desempenhando papel no controle das doenças ateroscleróticas. 


[o come [O [income | 


e 
GRAU DE DIFICULDADE 660 
e 


Assertiva: INCORRETA. Cereja, amora, uva, jabuticaba e vinho são fon- 
tes de antocianinas, as quais desempenham papel importante no controle 
das doenças cardiovasculares. Fitoestrógenos lignanas são encontrados 


em grão de centeio, semente de linhaça, cenoura, espinafre, brócolis e ou- 
tros vegetais.” 


09 (SES/PE - RESIDÊNCIA MULTIPROFISSIONAL - CONUPE - 
2014) 
O tratamento dietoterápico das dislipidemias exige o conhecimento acer- 


ca de tipo de gordura ingerida, suas funções e fontes alimentares. Sobre 
esse tema, estabeleça a relação CORRETA. 










QUESTÕES COMENTADAS 


Função/fonte 
o Favorece a diminuição dos níveis séricos de triglicerídeo, 


Tipo de gordura 


do colesterol total e do colesterol LDL; fontes: abacate, 
amendoim, azeitona. 


Favorece o aumento do colesterol total e LDL colesterol; 
a fontes: alimentos de origem animal. 


Promove o aumento do colesterol plasmático e todas as 


Saturada 





Trans 


suas frações; fontes: principalmente, nos alimentos de ori- 
gem animal. 


Colesterol 


Promove o aumento do colesterol plasmático e diminui 
os níveis de colesterol HDL; fontes: nos alimentos indus- 
trializados. 


Ômega 3e 6 


Favorece a diminuição dos níveis colesterol LDL e aumen- 
to do HDL-Colesterol; fontes: óleos de soja, milho e peixes, 


Ômega 9 
como cavala, sardinha, salmão e arenque. 





“Assinale a alternativa que contém a sequência CORRETA. 


(A) 4,3,1,2,5 
(B) 3,1,2,4,5 
(05,4,3,2,1 
®© 5,3,1,2,4 
®5,1,3,2,4 


| GRAU DE DIFICULDADE 6 6 O 


Associação 1: (5). Os ácidos graxos monoinsaturados (oleico) exercem o 
“ . . . 4 
“mesmo efeito sobre a colesterolemia, sem, no entanto, diminuir o HDL-C e 


* provocar oxidação lipídica. Suas principais fontes dietéticas são o óleo de 
* oliva, óleo de canola, azeitona, abacate e oleaginosas (amendoim, casta- 


nhas, nozes, amêndoas). | | a 
Associação 2: (3). Encontra-se apenas em alimentos de origem animal e 
favorece o aumento do colesterol total e LDL colesterol.” 

Associação 3: (1). Os ácidos graxos saturados são abundantemente en- 
contrados nos alimentos de origem animal. De modo geral, seu consumo 
eleva as concentrações plasmáticas de todas as frações de colesterol total 
e, em maiores proporções, da LDL. = 

Associação 4: (2). A cadeia de carbonos dos ácidos graxos trans assume 
a conformação retilínea, tornando-se muito similar às cadeias de ácidos 
graxos saturados. Especula-se que é exatamente por esta semelhança es- 
trutural que os ácidos graxos trans elevam a colesterolemia pelos mesmos 





a QUESTÕES COMENTADAS 


o- 


mecanismos que os saturados, tendo, ainda, o efeito adverso adicional de 
reduzir as concentrações de HDL pelo aumento do catabolismo de apo 
A1, principal apoproteína das HDL. Fontes: boa parte dos alimentos indus- 
trializados. 

Associação 5: (4). Favorece a diminuição dos níveis colesterol LDL e au- 


mento do HDL-Colesterol; fontes: óleos de soja, milho e peixes, como ca- . 


vala, sardinha, salmão e arenque. Além disso, os ácidos graxos poli-insatu- 
rados favorecem, ainda, a redução dos triglicerídeos. 
Resposta: (D) 


10 (SES/PE - CONUPE - 2014) 
Analise as afirmativas sobre o metabolismo do colesterol e a hipercoles- 
terolemia. 


|. A resposta da colesterolemia decorrente do consumo de colesterol 
alimentar é variável em humanos, e as razões para diferenças inter- 
pessoais estão totalmente esclarecidas. 

. Alguns genótipos podem influenciar as concentrações de LDL e 
VLDL. Há sugestões de que a absorção intestinal de colesterol seja 
governada pelo genótipo das apoE-LP; indivíduos portadores do ale- 
lo E-4 apresentam maior absorção do colesterol alimentar, e os alelos 
E-2, menor absorção desse, quando submetidos à dieta rica em co- 
lesterol. 

Ill. Há populações que podem se beneficiar do decréscimo de ingestão 

de colesterol dietético, como aquelas com diabetes, que podem pos- 
suir anormalidades no mecanismo para o transporte de colesterol. 


É CORRETO o que se afirma em: 


(A) | le Il. 

(B) I e Il, apenas. 
© Ile Ill, apenas. 
(D) Il, apenas. 

(E) III, apenas. 


GRAU DE DIFICULDADE SO 





Assertiva |: INCORRETA. A resposta da colesterolemia decorrente do 
consumo de colesterol alimentar é variável em animais e humanos, e as 
razões para diferenças interpessoais ainda não estão totalmente esclare- 
“cidas. 7 
“Assertiva Il: CORRETA. Sabe-se, no entanto, que alguns genótipos po- 
dem influenciar as concentrações de LDL e VLDL. Há sugestões de que a 
absorção intestinal de colesterol seja governada pelo genótipo das apo- 
“E-LP; indivíduos portadores do alelo E-4 apresentam maior absorção do 
“colesterol alimentar, e os alelos E-2, menor absorção desse, quando sub- 
“metidos à dieta rica em colesterol. Em razão da controvérsia sobre efeito 
“colesterolemizante do colesterol alimentar, diversas diretrizes internacio- 
“nais recomendam a restrição de gorduras totais e do colesterol da dieta, 
| objetivando redução e controle do colesterol e LDL-C plasmáticos.” 
“Assertiva Ill: CORRETA. Há estimativa de que 30% da população respon- 
“de negativamente à ingestão de colesterol. Há populações que podem se 
beneficiar do decréscimo de ingestão de colesterol dietético, como aque- 
las com diabetes, que podem possuir anormalidades no mecanismo para 


“Otransporte de colesterol. 
Resposta: © 


| QUESTÕES COMENTADAS o 


10. 


HH. 
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1- INTRODUÇÃO 


O Diabetes Mellitus (DM) é considerado um importante problema de 


saúde pública, principalmente pela sua elevada prevalêniia, Incidência 
crescente e por associar-se a debilitantes complicações crônicas. Atu- 
almente, estima-se que a população mundial com diabetes seja de 387 
milhões e que alcance 471 milhões em 2035. Em torno de 60% desses in- 
divíduos vivem em países em desenvolvimento, no qual aepidemia tem 
maior intensidade e ocorre crescente proporção de pessois acometidas 
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em grupos etários mais jovens. O número de diabéticos está aumentando 
em razão do crescimento e do envelhecimento populacional, da maior ur- 
banização, da progressiva prevalência de obesidade e sedentarismo, bem 
como da maior sobrevida de pacientes com diabetes mellitus? 

O diabetes mellitus e suas complicações levam a 4 milhões de mortes 
por ano, o que representa 9% da mortalidade mundial total. No Brasil, o 
diabetes, junto com a hipertensão arterial, é responsável pela primeira 
causa de mortalidade, de hospitalizações, de amputações de membros 
inferiores e representa, ainda, 62,1% dos diagnósticos primários em pa- 
cientes com insuficiência renal crônica submetidos à diálise. 


2 - CONCEITO E CLASSIFICAÇÃO 


DM não é uma única doença, mas um grupo heterogêneo de distúr- 
bios metabólicos que apresenta em comum a hiperglicemia, resultante 
da falta relativa ou absoluta de insulina ou incapacidade da insulina de 
exercer adequadamente seus efeitos metabólicos.”8 

A classificação atual do DM baseia-se na etiologia, e não no tipo de 
tratamento. A classificação proposta pela Organização Mundial da Saúde 
(OMS) e pela Associação Americana de Diabetes (ADA) inclui quatro clas- 
ses clínicas: DM tipo 1, DM tipo 2, outros tipos específicos de DM e DM 
gestacional,**? 

* DMtipo 1: caracterizado por destruição das células beta, induzindo 
geralmente à deficiência absoluta de insulina. Essa forma de DM in- 
clui casos decorrentes de doença autoimune e aqueles nos quais a 
causa da destruição das referidas células é desconhecida (idiopático). 

* DM tipo 2: caracteriza-se por defeitos na ação e secreção da insulina 
e na regulação da produção hepática de glicose, sendo a forma mais 
comum de DM. A resistência à insulina e o defeito na função das célu- 
las beta estão presentes precocemente na fase pré-clínica da doença. 
É causada por uma interação de fatores genéticos e ambientais. 

* Outros tipos específicos de DM: estão incluídos nessa categoria ou- 
tros tipos específicos de DM decorrentes de outras causas como de- 
feitos genéticos na função das células beta, defeitos genéticos na 
ação da insulina, doenças do pâncreas exócrino (como fibrose cística) 
ou DM decorrente de medicamento ou substâncias químicas. 

* DM gestacional: qualquer intolerância à glicose, de intensidade vari- 
ável, com início ou diagnóstico durante a gestação. O DM gestacio- 
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nal associa-se tanto à resistência à insulina quanto à diminuição da 
função das células beta e relaciona-se com aumento de morbidade e 


mortalidade perinatais. 


3 - DIAGNÓSTICO 


Atualmente, são três os critérios aceitos para o diagnóstico do DM: 

- Sintomas de poliúria, polidipsia e perda rápida de peso acrescidos 
de glicemia casual > 200 mg/dL. Compreende-se por glicemia casual 
aquela realizada a qualquer hora do dia, independentemente do ho- 
rário das refeições. 

- Glicemia de jejum > 126 mg/dL (7 mmol/L). Em caso de pequenas 
elevações da glicemia, o diagnóstico deve ser confirmado pela repe- 
tição do teste em outro dia. 

« Glicemia de 2 h pós-sobrecarga de 75 g de glicose > 200 mg/dL. 


Indivíduos cuja glicemia de jejum apresenta valores entre 110 e 125 
mg/dL (glicemia de jejum alterada), pela probabilidade elevada de desen- 
“volver DM, podem requerer avaliação por glicemia de 2 h pós-sobrecarga 
de 75 g de glicose (teste de tolerância à glicose - TTG). Mesmo quando a 
glicemia de jejum for normal (< 110 mg/dL), pacientes com alto risco para 
diabetes ou doença cardiovascular podem merecer avaliação por TTG. O 
teste de tolerância à glicose pode ser usado para triagem do DM, mas não 
“é recomendado para uso clínico de rotina.’ 

Recentemente, foi proposta a utilização de hemoglobina glicada 
(HbA1c) como critério de diagnóstico para o DM, pois sua medida avalia 
-O grau de exposição à glicemia durante o tempo e os valores se mantêm 
-estáveis após a coleta. A HbA1c pode ser obtida quando se mede o valor 
de glicose plasmática de jejum. As recomendações atuais são (SBD) 

“+ Indivíduos com DM: HbA1c > 6,5% a ser confirmada em outra coleta. 
P Dispensável em caso de sintomas ou glicemia > 200 mg/dl. 
« Indivíduos com alto risco para o desenvolvimento de diabetes: 


HbAlcentre 5,7 e 6,4%. 


4 - COMPLICAÇÕES DO DIABETES MELLITUS 


A maior parte dos sintomas do DM está relacionada com a hiperglice- 
mia. À medida que a hiperglicemia aumenta, os indivíduos passam a apre- 
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sentar poliúria, polidipsia, fraqueza, irritabilidade, visão turva ou alterada, 
perda de peso, fadiga, infecções recorrentes ou persistentes, desidratação 
etc” 

Nesse aspecto, a complicação mais frequente dos diabéticos tratados 
com insulina é a hipoglicemia, pois a administração de insulina pode gerar 
a diminuição da concentração de glicose no sangue. Dessa forma, para 
que o funcionamento do cérebro não seja permanentemente alterado, a 
reposição de glicose circulante deve ser realizada. A hipoglicemia pode 
ser desencadeada pela perda ou atraso das refeições, pelo consumo de 
quantidades insuficientes do alimento, pela ingestão de álcool sem asso- 
Ciação com a comida ou pela atividade física. 

As complicações crônicas do DM são decorrentes principalmente do 
controle inadequado, do tempo de evolução e de fatores genéticos da do- 
ença. A hiperglicemia crônica acelera o desenvolvimento dessas compli- 
cações, sendo que, a longo prazo, elas não podem ser evitadas, mas pode 
ocorrer diminuição dos riscos com um controle diabético adequado: 

As complicações crônicas microvasculares incluem retinopatia diabé- 
tica e anormalidades oculares, nefropatia e neuropatia diabética (dis- 
túrbios sensoriais ou motores, que podem levar à formação de úlceras ou 
mesmo à amputação de membro, náusea e vômito intratáveis e diarreia 
crônica). Já as complicações crônicas macrovasculares são resultantes de 
alterações nos grandes vasos e causam infarto agudo do miocárdio, aci- 
dente vascular cerebral e doença vascular periférica. 


5 - TRATAMENTO DO DIABETES MELLITUS 


O tratamento do DM inclui terapia nutricional, medicamentos, exerci- 
cios físicos, monitoração da glicemia e educação em diabetes para a ga- 
rantia do autocuidado que possibilitará o autocontrole por parte do pa- 
ciente. 


5.1 - Terapia nutricional 


A terapia nutricional é um dos componentes fundamentais para o tra- 
tamento de indivíduos com Diabetes Mellitus e tem como principais ob- 
jetivos: 

* Alcançar e manter os parâmetros metabólicos satisfatórios, como: 
os níveis sanguíneos de glicose dentro ou mais próximo possível da 
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normalidade, a fim de prevenir ou reduzir as complicações decorren- 
tes do DM, perfil de lipoproteínas plasmáticas que reduza o risco de 
doença macrovascular e níveis pressóricos que reduzam o risco de 
doenças macro e microvascular; 

- Prevenir e tratar as complicações crônicas do DM, modificando a in- 
gestão de nutrientes e o estilo de vida de forma adequada para a 
prevenção e o tratamento da obesidade, dislipidemia, hipertensão, 
doenças cardiovasculares e nefropatia; 

. Melhorar a saúde pela escolha de alimentos saudáveis e estímulo à 
atividade física; 

« Abordar as necessidades nutricionais individuais levando em consi- 
deração suas preferências, aspectos culturais e de estilo de vida. 


A conduta nutricional preconizada atualmente para pessoas com DM 
tipo 1 e 2, pré-diabetes e diabetes gestacional baseia-se em alimentação 
variada e equilibrada que atenda às necessidades nutricionais, conside- 
rando todas as fases da vida. A terapia nutricional tem como foco a ma- 
nutenção e/ou obtenção de peso saudável, buscando glicemias estáveis 
tanto no jejum quanto nos períodos pré e pós-prandiais, níveis de lipídios 
séricos e pressóricos adequados, bem como o uso de fármacos para a pre- 
venção de complicações de curto e médio prazos.” 


5.2 - Terapia nutricional - Carboidratos 


A ingestão dietética de carboidratos para indivíduos com DM segue 
recomendações semelhantes às definidas para a população em geral, 
entre 45 e 60% do requerimento energético total. As concentrações ade- 
quadas desse macronutriente melhoram a sensibilidade à ação da insu- 
lina, sendo, pois, não recomendada a ingestão diária inferior a 130 g/dia 
de carboidrato.” 

Os carboidratos devem ser monitorados pela sua contagem ou subs- 
tituição, podendo ser utilizados pelos indivíduos com DM tipo 1 em tera- 
pia insulínica convencional, terapia intensiva com múltiplas doses ou com 
bomba de infusão, e por indivíduos com DM tipo 2 em uso de insulina, 
medicamentos orais ou apenas tratamento dietético.” 

A contagem de carboidratos prioriza o total de carboidratos consumi- 
dos por refeição, considerando que sua quantidade é determinante para 
a resposta glicêmica pós-prandial, pois os carboidratos são 100% conver- 
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tidos em glicose, em um período que varia de 15 min a 2 h. Dentre os 
métodos de contagem, estão a lista de equivalentes ou substituição e a 
contagem em gramas de carboidratos. Esses métodos permitem que se 
faça o ajuste das doses de insulina antes das refeições com base na quan- 
tidade de carboidratos consumida, sendo a abordagem mais efetiva no 
controle pós-prandial do DM tipo 1: | 

Para o paciente com controle alimentar exclusivo e/ou em uso de an- 
tidiabético oral, é importante estimular a ingestão das mesmas quantida- 
des de carboidratos por refeição, sempre nos mesmos horários, e por isso 
a maioria dos pacientes necessita de treinamento específico, realizado por 
nutricionista, com o objetivo de estabelecer a quantidade de carboidratos 
das refeições, aprender a medir e/ou estimar o tamanho das porções.” 

Essa abordagem dietética tem como objetivo otimizar o controle gli- 
cêmico em função de menores variações das glicemias pós-prandiais.” A 
quantidade de carboidratos e a insulina disponível podem ser os fatores 
“mais importantes que influenciam a resposta glicêmica após as refeições e 
devem ser considerados ao se desenvolver o plano de alimentação.” 

É recomendado dar preferência aos carboidratos ricos em fibras, e que 
a ingestão desse macronutriente seja a partir de vegetais, frutas, grãos in- 
tegrais, legumes e produtos lácteos, que devem ser distribuídos em quan- 
tidades equilibradas ao longo do dia. 

Considerando a grande variedade de alimentos que podem ser utili- 
zados nas refeições, e seus efeitos sobre a concentração de glicose plas- 
mática pós-prandial, surgiu o conceito de Índice Glicêmico (IG). Este ín- 
dice fornece uma avaliação da qualidade dos carboidratos contidos nos 
alimentos baseada em sua habilidade de aumentar a glicose no sangue. 
Para diminuir a resposta glicêmica da ingestão dietética, alimentos com 
alto IG podem ser substituídos por alimentos de baixo IG (ervilhas, lenti- 
lhas, massas, pão de centeio, arroz parboilizado, cevada, aveia, quinoa e 
frutas), sobretudo quando consumidos de maneira isolada.” 


5.3 - Terapia nutricional - Fibras 


Algumas fibras dietéticas podem atenuar a resposta à insulina e, assim, 
auxiliarem na prevenção contra o DM. As fibras solúveis ou fermentáveis 
apresentam efeitos benéficos na glicemia e no metabolismo dos lipídios, 
enquanto as insolúveis ou não fermentáveis agem contribuindo para a sa- 
ciedade e o controle de peso, além da preservação da saúde intestinal. As 
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fibras insolúveis são encontradas nos vegetais, principalmente em farelo 
de trigo, cereais integrais e leguminosas. As principais fontes alimentares 
das fibras solúveis são frutas, verduras, legumes, farelo de aveia e de ceva- 
da, semente de linhaça, além de leguminosas. 


5.4 - Terapia nutricional - Proteínas 


A quantidade de proteínas na dieta dos indivíduos com DM deve ser 
baseada na ingestão dietética recomendada, considerando o diagnóstico 
nutricional e o controle glicêmico. As proteínas devem compor a oferta 
de energia em 15 a 20% para aqueles com DM que apresentam função 
renal normal ou 0,8 a 1 g/kg/peso. É recomendado evitar a ingestão de 
proteínas superior a 20% para prevenir o desenvolvimento de nefropatia 
diabética.” 


5.5 - Terapia nutricional - Lipídios 


A distribuição do lipídio deve ser baseada na avaliação individualizada 
e nos padrões alimentares, preferências e metas metabólicas (Quadro 01). 


Quadro 01. Recomendação dos lipídios.” 







Nutriente Recomendação 


Colesterol < 300 mg/dia 
Gorduras poli-insaturadas 


5.6 - Terapia nutricional - Adoçantes 














O uso moderado de adoçantes não calóricos (ciclamato, sucralose, sa- 
carina, aspartame, acesulfame, e stévia) é seguro quando consumido em 
quantidades adequadas. Adoçantes calóricos, como a frutose, devem ser 
usados com restrição, respeitando as limitações indicadas na orientação 
dietética. 
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5.7 - Terapia nutricional - Álcool 


A ingestão de álcool, quando consumido, deve ser moderada e, de pre- 
ferência, com as refeições. O limite diário é de uma a duas doses, isto é, 
10-20g de álcool/dia. Um copo (90ml) de vinho contém 1,1 doses, uma 
lata de cerveja (350ml) 1,7 doses, e uma dose (35ml) de destilados 2 doses 
de álcool. Pacientes com hipertrigliceridemia ou mau controle metabólico 
não devem ingerir bebidas alcoólicas.' e eme 


5.8 - Exercícios físicos 

A prática regular de atividade física é indicada a todos os pacientes 
com diabetes, pois melhora o controle metabólico, reduz a necessidade 
de hipoglicemiantes, ajuda a promover o emagrecimento nos pacientes 
obesos, diminui os riscos de doença cardiovascular e melhora a qualidade 
de vida. Assim, a promoção da atividade física deve fazer parte do trata- 
mento para DM.' 


5.9 - Terapia medicamentosa 


Quando o paciente recebe o diagnóstico de DM tipo 2 junto com as 
medidas que orientam modificações adequadas no seu estilo de vida 
(educação em saúde, alimentação e atividade física), o médico geralmen- 
te prescreve um fármaco antidiabético oral. Os fármacos antidiabéticos 
são substâncias que, quando ingeridas, têm a finalidade de baixar a glice- 
mia e mantê-la normal (jejum < 100 mg/dL e pós-prandial < 140 mg/dL). 
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A RD é umas das principais complicações relacitonadas ao DM e a 
principal causa de cegueira em pessoas com idade entre 20 e 74 
anos. Na RD, a principal causa de perda visual é o edema macu- 

lar, podendo estar presente desde as fases iniciais da retinopatia 
até em casos nos quais há doença proliferativa «grave, acometen- 
do 30% dos pacientes com mais de 20 anos de «diabetes. 















| Retinopatia Diabética (RD) 
















Inicia por um estágio de nefropatia incipiente, com aumento da 
excreção urinária de albumina, chamada de microalbuminúria, 
em geral, após 5 anos da doença. Em indivíduos propensos 
existe uma evolução da doença para proteinúriia clínica, geral- 
mente acompanhada de hipertensão. Nos próximos cinco a dez 
anos, surge a síndrome nefrótica, com queda da função renal e 
evolução para insuficiência renal terminal. 














Nefropatia diabética 














É a complicação mais comum do diabetes, compreendendo um 
conjunto de síndromes clínicas que afetam o sistema nervoso 
periférico sensitivo, motor e autonômico, de forma isolada ou 
difusa, nos segmentos proximal ou distal, de instalação aguda 
ou crônica, de caráter reversível ou irreversível, manifestando-se 
silenciosamente ou com quadros sintomáticos «dramáticos. 









Neuropatia diabética 














Medida da área sob a curva de glicemia pós-prandial após a 
ingestão de 50g de carboidratos digeríveis comparada a 50 g de 
um alimento padrão (glicose ou pão branco). 





Índice glicêmico 
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DIABETES MELLITUS 


QUESTÕES COMENTADAS “ad 


01 (PREF. SANTA FÉ DE MINAS/MG - COTEC/UNIMONTES - 
2016) 

O diabetes do tipo Il, mais comum em adultos, ocorre por defeitos na ação 
“ da insulina. Sobre os cuidados nutricionais no diabetes do tipo Il, assinale 
“aafirmativa CORRETA. 









“(A) O consumo de, no mínimo, 20 g/dia de fibras é indicado, pois as fibras 
solúveis interferem na absorção de glicose, proporcionando menores pi- 
cos glicêmicos pós-prandiais. | 

O consumo de açúcar de mesa (sacarose) ou produtos contendo açú- 
car deve ser proibido, pois promove maior aumento da glicemia quando 
comparado a quantidades isocalóricas de amido. 

© O consumo de energia proveniente dos ácidos graxos saturados e trans 
deve ser inferior a 15% e 5% do valor calórico total da dieta, respectiva- 
mente, para reduzir o risco cardiovascular. 

“(DO consumo concomitante de bebidas alcoólicas e carboidratos deve 
ser evitado, pois pode provocar hipoglicemia em pacientes que usam in- 
sulina, uma vez que o álcool não metabolizado à glicose inibe a gliconeo- 
gênese. 











— 
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Alternativa A: CORRETA. A fibra solúvel, como produtos de aveia, fei- 
jões, cevada, entre outros, auxilia no retardo do esvaziamento gástrico, 
contribuindo positivamente para o controle glicêmico pós-prandial, pois 
interfere na absorção de glicose.” 

Alternativa B: INCORRETA. A sacarose não aumenta a glicemia mais 
do que quantidades isocalóricas de amido ou outro carboidrato, não ne- 
cessita ser restringida por pessoas com diabetes. No entanto, deve ser 
substituída por outra fonte de carboidrato, ou, se adicionada, deve ser 
compensada com doses adicionais de insulina ou outro medicamento hi- 
poglicemiante.' 

Alternativa C: INCORRETA. Para o indivíduo com diabetes, em geral, 
a recomendação de ácidos graxos deve ser < 10% do total de calorias e 
evitar ao máximo o consumo de gordura trans.” 

Alternativa D: INCORRETA. Em indivíduos diabéticos, o álcool induz a 
hipoglicemia de jejum pela inibição da gliconeogênese. Quando consu- 
mido, deve-se ingeri-lo durante as refeições.” 








QUESTÕES COMENTADAS 


02 (PREF. PARNAÍBA/PI - SESA - NUCEPE/UESPI- 2016) 
A ciência tem evidenciado que a terapia nutricional é fundamental na pre- 
venção, tratamento e gerenciamento do diabetes mellitus. De acordo com 


as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes, analise as afirmativas 
abaixo: 


l. O diabetes tipo 2 pode ser retardado ou prevenido, por meio de mo- 

dificações no estilo de vida, que incluem educação nutricional, restri- 

ção das concentrações energéticas e de gorduras, aliada à prática de 
exercício regular. 

. Embora o carboidrato seja um importante preditor da glicemia pós- 
-prandial, a recomendação para pessoas com diabetes é semelhante 
às definidas para a população geral, respeitando concentrações en- 
tre 45% e 60% do requerimento energético. 

III.A quantidade e a qualidade dos carboidratos afetam a resposta gli- 
cêmica, mas não há necessidade de seu monitoramento ou substitui- 
ção considerando os grupos de alimentos. 

IV.A sacarose aumenta a glicemia mais do que outros carboidratos, 
mesmo quando ingerida em quantidades equivalentes. Dessa forma, 
seu consumo deve ser excluído no contexto de uma dieta saudável. 


Das opções expostas, é INCORRETA. 


(A) Apenas le Il. 
Apenas le Ill. 
© Apenas le IV. 
(D) Apenas Il.e III. 
© Apenas IlI e IV. 


da o E 
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Assertiva |: CORRETA. Embora o aparecimento do diabetes mellitus tipo 
1 não seja evitável, o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) pode ser retardado ou 
prevenido por meio de modificações de estilo de vida, que incluem dieta 
e atividade física.” 

Assertiva Il: CORRETA. A ingestão dietética de carboidratos para pesso- 
as com diabetes segue recomendações semelhantes às definidas para a 
população em geral, respeitando concentrações entre 45 e 60% do reque- 


184 


QUESTÕES COMENTADAS AA 


; l l ' 
imento energético. Embora o carboidrato seja um importante apos E 
| . f | E 
licemia pós-prandial, os alimentos que contêm esse nutriente nem 
ém fontes importantes de energia, fibra, vitaminas, minerais contri 
dj f 
i ilidade da dieta. 
ainda, com a palatabilid | 
bortiva ill: INCORRETA. Os carboidratos devem ser dino pen 
k ituiçã i os grupos alimentos. 
ituição, considerando 
sua contagem ou subst | | É 
Assim, a avaliação da quantidade de carboidratos, seja por o 
į ' A . . n a- 
: rboidratos ou estimativa baseada na experiência, continuaa ser fu 
N . A + 7 
| controle glicêmico. | 
mental para alcançar o | 
sertiva IV: INCORRETA. A sacarose não aumenta a gicemia mais 
i i Ed . . -= ão ne- 
do que quantidades isocalóricas de amido ou gire ski 
ingi iabetes. No entanto, 
i or pessoas com diab 
cessita ser restringida p e E 
j se adicionada, deve 

ituí onte de carboidrato, ou, | 
substituída por outra f | | 7 ny 
ompensada com doses adicionais de insulina ou outro medicamento 


poglicemiante.' 
Resposta: (E) 
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OS (IF/PA - FUNRIO - 2016) o | | 
E aid com a Diretriz da Sociedade Brasileira de Diabetes, n 
as afirmativas em Verdadeiro ou Falso e marque a alternative correta. São 


“critérios para diagnóstico do Diabetes Mellitus: 






Poliúria, polidipsia e perda ponderal acrescidos de glicemia casuil > 200 


Glicemia de jejum > 126 mg/dl (7 mmol/. Deve ser confirmadoogela re- 
petição do teste em outro dia. 






Glicemia de 2 horas pós-sobrecarga de 75 g de glicose > 200 mgAl. 
ea HbA1c > 6,5% a ser confirmada em outra coleta. Dispensável emcaso de 
E 





sintomas ou glicemia > 200 mg %. 





(A) v, V, V, V. 
V, F V, V. 
© VV, F V. 
(D) V,V,V, F. 
(E) FV, FV. 
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reta dose rara 


za QUESTÕES COMENTADAS 


Atualmente, são três os critérios aceitos para o diagnóstico do diabetes 
mellitus com utilização da glicemia: sintomas de poliúria, polidipsia e per- 
da rápido de peso acrescidos de glicemia casual > 200 mg/dl, glicemia de 
jejum > 126 mg/dl (7 mmol/l); Em caso de pequenas elevações da glice- 
mia, o diagnóstico deve ser confirmado pela repetição do teste em ou- 
tro dia, glicemia de 2 h pós-sobrecarga de 75 g de glicose > 200 mg/dl e 
HbA1c > 6,5% a ser confirmada em outra coleta” 

Resposta: (A) 


04 (UNIFAP - UNIFAP - 2016) 

O Diabetes Mellitus (DM) não é uma única doença, mas um grupo hetero- 
gêneo de distúrbios metabólicos que apresenta em comum a hiperglice- 
mia, resultante de defeitos na ação da insulina, na secreção de insulina ou 
em ambas. A importância da Terapia Nutricional (TN) no tratamento do 


- diabetes mellitus tem sido enfatizada desde a sua descoberta, bem como 


sua função desafiadora na prevenção, no gerenciamento da doença exis- 
tente e na prevenção do desenvolvimento das complicações decorrentes. 
(Sociedade Brasileira de Diabetes, 2016). 

Sobre o assunto, considere os itens abaixo: 


|. Em indivíduos com risco de desenvolver DM2, deve-se estimular mu- 
danças de estilo de vida a partir de programas educativos, baseados 
em perda moderada de peso corporal e prática semanal de atividade 
física (150 min/semana). 

Il. Adoçantes não nutritivos são seguros quando consumidos até o ní- 
vel diário aceitável de ingestão, estabelecido pela Food and Drug Ad- 
ministration (FDA). 

1.0 método de contagem de carboidratos é considerado a chave do 
tratamento nutricional do DM1. 

IV.Os carboidratos oriundos de hortaliças, leguminosas, grãos integrais, 
frutas e leite desnatado devem ser incentivados dentro do contexto 
de uma dieta saudável. 

V. O estabelecimento de um plano alimentar para controle de pacien- 
tes com DM, associado a mudanças no estilo de vida, incluindo a ati- 
vidade física, é considerado terapia de segunda e terceira escolha. 





QUESTÕES COMENTADAS Åi 


Estão corretos os itens: 


(A) LILII e V. 

ILII e IV. 

(C) l eV, apenas. 

(D) |, ||, III, IV, apenas. 


_ (E)V, apenas. 
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Assertiva |: CORRETA. Indivíduos em risco de desenvolver DM2 devem 
ser estimulados a mudanças de estilo de vida, a partir de programas edu- 
cativos baseados em perda moderada de peso corporal e prática semanal 
de atividade física (150 min/semana). As estratégias nutricionais incluem 


_ redução energética e de gorduras, ingestão de 14 g fibras/1.000 kcal, me- 


diante oferta de grãos integrais, leguminosas, hortaliças e fiutas, e limitar 
a ingestão de bebidas açucaradas.” 


“ Assertiva Il: CORRETA. Os edulcorantes, comumente chamados de ado- 


çantes, não são essenciais ao tratamento do diabetes, mas podem favore- 
cer o convívio social e a flexibilidade do plano alimentar. A Food and Drug 
Administration (FDA) aprovou o consumo de acessulfame K, luo han guo, 
neotame, aspartame, sacarina sódica, estévia e sucralose. Todos esses edul- 
corantes foram submetidos à rigorosa análise, mostrando-se seguros quan- 
do consumidos pelo público em geral, inclusive por pessoas com diabetes.” 
Assertiva Ill: CORRETA. Reconhecida como um método que permite 
maior flexibilidade nas escolhas alimentares, a contagem de carboidratos 
pode ser utilizada por qualquer pessoa com DM, tendo a sua aplicação 
atualmente mais consolidada no tratamento do Diabetes mellitus tipo 1.º 
Assertiva IV: CORRETA. A ingestão de carboidratos a partir de vegetais, 
frutas, grãos integrais, legumes e produtos lácteos deve ser aconselhada 
sobre a ingestão de outras fontes de carboidratos, especialmente aqueles 
que contêm acréscimo de gordura, açúcar ou sódio. 

Assertiva V: INCORRETA. O estabelecimento de um plano alimentar para 
controle de pacientes com DM associado a mudanças no estilo de vida, in- 
cluindo a atividade física, é considerado terapia de primeira escolha.” 
Resposta: D) 


pia QUESTÕES COMENTADAS 


05 (PREF. CALDAS NOVAS/GO - UFG - 2016) 
A maioria dos casos de diabetes mellitus enquadra-se em duas amplas ca- 
tegorias etiopatogênicas, DM-1 e DM-2. O indivíduo com: 


QUESTÕES COMENTADAS Ea 
(A) Polidipsia, oligúria, perda de peso. 


Sede exagerada, perda de peso e disúria. 
©) Polidipsia, poliúria, perda de peso. 

(D) Sede exagerada, ganho de peso, poliúria. 
(A) DM-1 tem combinação de resistência à ação de insulina e inadequada (E) Polidipsia, ganho de peso e poliúria. 
resposta compensatória de sua secreção. | 

(B) DM-2 tem deficiência de secreção de insulina, com grau. ld de 
destruição de células do pâncreas. 

© DM-2 apresenta deficiência relativa à insulina e, com isso, maior produ- 
ção de hormônio para manter a glicemia em níveis normais. 

(D) DM-1 apresenta hiperglicemia no início da doença e, com isso, pode 
causar alterações patológicas e funcionais no pâncreas e baço. 
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A maior parte dos sintomas do diabetes mellitus está relacionada com a 
hiperglicemia. Os sintomas clássicos de diabetes são: poliúria, polidipsia, 
polifagia e perda involuntária de peso (os “4 Ps”).' 

Resposta: © 
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Alternativa A: INCORRETA. DM-2 tem combinação de resistência à 
ação de insulina e inadequada resposta compensatória de sua secreção.” 
Alternativa B: INCORRETA. DM-1 tem deficiência de secreção de insuli- 
na, com grau variável de destruição de células beta do pâncreas.” 
Alternativa C: CORRETA. A DM-2 caracteriza-se por defeitos na ação e 
secreção da insulina e na regulação da produção hepática de glicose, e, 
com isso, maior produção de hormônio para manter a glicemia em níveis 
normais.” 

Alternativa D: INCORRETA. A DM-2 apresenta resistência à insulina, e o 
defeito na função das células beta estão presentes precocemente na fase 
pré-clínica da doença. 


06 (PREF. MENDES/R] - IBEG - 2016) 

Diabetes mellitus (DM) corresponde a um grupo de doenças metabólicas 
caracterizadas por hiperglicemia resultante de defeitos na secreção de 
insulina, na ação da insulina ou em ambas. A hiperglicemia crônica está 
associada, a longo prazo, a dano, disfunção e insuficiência de vários ór- 
gãos, especialmente dos olhos, rins, nervos, coração e vasos sanguíneos. 
O DM do tipo 2 é o mais comum, representando cerca de 90 a 95% dos 
casos mundiais; na maioria das vezes, acomete os adultos. Acerca deste 
tipo mencionado, os principais sintomas associados são: 
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1 - INTRODUÇÃO a 


De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), das 16 milhões 
de mortes de pessoas com menos de 70 anos por doenças crônicas não 
transmissíveis, 82% ocorrem em países de baixa e média renda e 37% são 
causadas por doenças cardiovasculares. No Brasil, as doenças cardiovascu- 
lares representam aproximadamente 30% de todos os óbitos, sendo que 
cerca de 50% dessas mortes acometem adultos entre 30 e 69 anos.” 

As doenças cardiovasculares (DCV) são um grupo de doenças do cora- 
ção e dos vasos sanguíneos e incluem: doença arterial coronariana, doen- 
ça cardíaca congênita, insuficiência cardíaca, infarto agudo do miocárdio, 
doença arterial periférica, acidente vascular cerebral. De um modo geral, 
a base fisiopatológica para os ocorrências cardiovasculares é a ateroscle- 
rose, processo que se desenvolve ao longo de décadas, nos quais os pri- 
meiros sinais podem ser fatais ou bastante limitantes.” 
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A formação da placa de ateroma na parede dos vasos sanguíneos, bem 
como suas consequências clínicas, associam-se fortemente com determi- 
nados fatores de risco cardiovascular, como hipercolesterolemia, hipertri- 
gliceridemia, diminuição do HDL-C, hipertensão arterial sistêmica, diabe- 
tes mellitus, obesidade, tabagismo, uso de álcool, inatividade física e dieta 
inadequada.!º! 


2 - DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA 


A Doença Arterial Coronariana (DAC) ocorre com o enrijecimento e o 
estreitamento das artérias que conduzem o sangue ao músculo cardia- 
co (artérias coronarianas). As artérias enrijecem e estreitam-se em virtude 
do desenvolvimento de placas nas paredes internas ou no revestimento 
arterial, processo denominado aterosclerose. As placas ateroscleróticas 
podem causar problemas clínicos tanto pelas placas volumosas que in- 
vadem a luz do vaso sanguíneo, restringindo o fluxo de sangue ao reduzir 
o diâmetro interno do vaso, levando à isquemia dos órgãos e tecidos su- 
pridos pelo vaso, quanto pela ruptura que essas placas podem sofrer, es- 
timulando a agregação plaquetária localizada e a formação de coágulos, 
que causam sintomas por meio de embolização e oclusão dos vasos de 
menor calibre distalmente, ou ao promoverem oclusão do vaso no local 
da placa, provocando isquemia ou infarto do órgão.‘ 

Nesse sentido, na DAC, o fluxo sanguíneo em direção ao coração reduz 
à medida que a placa aterosclerótica provoca o estreitamento das artérias 
coronárias, promovendo a diminuição do aporte de oxigênio ao múscu- 
lo cardíaco. A principal manifestação clínica da DAC é a angina do peito, 
descrita como uma sensação de desconforto no tórax, ou em região pró- 
xima, tipicamente provocada por esforço ou ansiedade, em geral durando 
alguns minutos, aliviado pelo repouso. O quadro de angina do peito é um 
sintoma de isquemia do miocárdio e ocorre quando a perfusão miocár- 
dica é insuficiente diante da demanda requerida pelo músculo, podendo 
evoluir para dor torácica recidivante e incapacitante, infarto do miocárdio 
ou morte.*!º 

Os principais fatores de risco para a DAC são fumo, pressão arterial ele- 
vada, níveis baixos do HDL-Colesterol (homens < 40 mg/dL e mulheres 
< 50 mg/dL), histórico familiar de DAC precoce, idade (homens acima de 
45 anos e mulheres acima de 55 anos), obesidade e diabetes, pois o de- 
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senvolvimento da aterosclerose está intimamente relacionado à presença 
desses fatores de risco.” 

Em relação ao tratamento da DAC, os objetivos fundamentais incluem: 
prevenir o infarto do miocárdio, reduzir a mortalidade, os. sintomas e a 
ocorrência da isquemia miocárdica, propiciando melhor «qualidade de 
vida. Dessa forma, para alcançar esses objetivos, há diversos; métodos, ini- 
ciando por orientação dietética e atividade física, terapêutica medicamen- 
tosa e terapêutica cirúrgica e intervencionista.'º 

O tratamento dietético é fundamental como ferramenta de interven- 
ção e tem potencial para reduzir os riscos associados à DAC.. As seguintes 
recomendações dietéticas são abordadas para DAC:*! 

* A restrição moderada de carboidratos simples e o controle de peso 

são importantes para melhorar a dislipidemia aterosclerótica, 

« Corrigir os níveis elevados de homocisteina por meio «da suplemen- 

tação de vitaminas do complexo B; 

- Utilizar a substituição de ácidos graxos saturados por ácidos graxos 

monoinsaturados e poli-insaturados; 

e Incluir óleos vegetais e fontes alimentares ricos em ácido alfa-linolê- 

nico, resultando em uma ingestão total de mais de 1,5 g/dia; 

+ O consumo de uma dieta com maiores quantidades de frutas e vege- 

tais e reduzida em sódio (2g/dia); NRO 

* Aingestão recomendada de ácidos graxos saturados para indivíduos 

adultos que apresentam fatores de risco associados a doença cardio- 
vascular deve ser < 7% do valor energético total (VET); 

* Consumir maiores quantidades de fibras totais (17-30 g/dia) e solú- 

veis (7-13g/dia) ajuda a reduzir os níveis de colesterol total e LDL-C. 
O uso de fibras solúveis pode incluir farelo de aveia, farelo de milho, 
maçãs e legumes como fontes satisfatórias; | 

* Consumir de 2 a 3 g de esteróis e estanóis de plantas (em margarina, 

iogurte com baixo teor de gordura, suco de laranja, pães e cereais); 

e Utilizar mais flavonoides, fitoquímicos, produtos à base de soja, fru- 


tas e vegetais. 


Os exercícios podem ser prescritos em relação às suas Características, 
como tipo (aeróbico, resistência muscular, flexibilidade), modalidade (ca- 
minhada, corrida, bicicleta, dança), duração (tempo de execução), frequ- 
ência semanal e ajuste de sua intensidade. Os exercícios físicos aeróbicos 
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devem ser realizados, no mínimo, cinco vezes por semana, com duração 
de pelo menos 30 minutos, de modo contínuo ou intervalado, com o obje- 
tivo reduzir significativamente eventos cardiovasculares e ontribuir para 
o controle dos fatores de risco.” 

Quanto à terapêutica medicamentosa, antiagregantes plaquetários, 
hipolipemiantes, em especial as estatinas, bloqueadores beta-adrenérgi- 
cos após infarto agudo do miocárdio e Inibidores da Enzima Conversora 
de Angiotensina | (IECA), reduzem a incidência de infarto eaumentam a 
sobrevida, enquanto os nitratos, antagonistas dos canais de cálcio è tri 
metazidina, reduzem os sintomas e os episódios de isquemā miocárdica, 
melhorando a qualidade de vida dos pacientes.' 

A terapêutica cirúrgica e intervencionista ocorre com a cirugia de revas- 
cularização direta do miocárdio, utilizando enxertos para as artérias coroná- 
rias, a partir da aorta, ou utilizando a própria artéria nativa. A evasculariza- 
ção coronariana é considerada apropriada quando os beneficis esperados, 
em termos de sobrevivência ou do estado geral (sintomas, estado funcional 
e/ou qualidade de vida), ultrapassarem as consequências negitivas espera- 
das do procedimento. Do mesmo modo, a revascularização é considerada 
inapropriada quando o procedimento provavelmente não acaretará bene- 
fício algum para a sobrevida e/ou a evolução clínica do pacierte.'s 


3 - INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO 


O Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) consiste na necrosedo músculo 
cardíaco, causada por uma situação prolongada de suprimerto inadequa- 
do ou de deficiência de oxigênio. Ocorre, principalmente, en regiões es- 
pecíficas do coração, e a extensão do infarto depende da loalização e da 
severidade do estreitamento aterosclerótico nas coronárias, do tamanho 
do leito vascular perfundido pelos vasos estreitados e da netessidade de 
oxigênio no miocárdio mal perfundido:* 

Em relação aos sintomas do IAM, eles se manifestam pelador precor- 
dial de forte intensidade, com sensação de opressão ou queimação e du- 
ração superior a 30 minutos, frequentemente acompanhada de sudorese, 
palidez e taquicardia. Os principais fatores de risco para o IAN são: níveis 
anormais de lipídios, tabagismo, hipertensão, diabetes, obesdade abdo- 
minal, dieta inadequada, consumo de álcool, falta de atividad: física regu- 
lar, histórico familiar e idade avançada. 





DOENÇAS CARDIOVASCULARES 


TT 


A terapia nutricional no IAM tem cormo objetivo reduzir o esforço car- 

díaco. As seguintes recomendações dietréticas são abordadas para IAM:*!º 

. A princípio, recomenda-se repouso alimentar durante as primeiras 
horas após o diagnóstico de IAM, qjue não deve ser superior a 12h; 

« As primeiras refeições devem ser, dle preferência, em consistência lí- 
quida e/ou pastosa, afastado o risco de broncoaspiração; 

- Com a progressão do tratamento, a dieta deverá incluir alimentos 
brandos e de fácil digestão, reduzidos em gorduras saturadas ou co- 
lesterol; 

* A dieta deve excluir alimentos formadores de gases (feijões, repolho, 
couve-flor) e deve-se programar 5 a 6 pequenas refeições diárias; 

« Reduzir ingestão de líquidos e cafeína até os níveis recomendados 
pelo médico; 

« Evitar os estimulantes como a cafeína; 

- Restringir o consumo para 2g/dia dle sódio; 

* Se necessário, deve-se utilizar uma ‘dieta com baixo tecr calórico para 
reduzir a carga imposta ao coração; 

- Consumir maiores quantidades de fibras totais (17-3C g/dia) e solú- 
veis (7-13g9/dia) ajuda a reduzir os níveis de colesteroltotal e LDL-C. 
O uso de fibras solúveis pode incluir farelo de aveia, firelo de milho, 
maçãs e legumes como fontes satisfatórias; 


Em relação ao tratamento medicamentoso, os antiplaquetários, parti- 
cularmente o ácido acetilsalicílico, têm: benefício comproado quanto à 
utilização no IAM. O uso de anticoagulantes orais é uma tas estratégias 
utilizadas para a prevenção de eventos secundários (reinfaro e/ou morte) 
e uma das condutas mais importantes em pacientes pós-Sndrome coro- 
nariana aguda. A efetividade clínica dos anticoagulantes srais tem sido 
estabelecida por estudos clínicos bem desenhados, para prevenção de 
tromboembolismo venoso, acidente vascular cerebral, reinárto e/ou mor- 
te em pacientes pós-lAM.! 

Na presença de isquemia persistente e/ou falência da bymba cardíaca 
e/ou IAM extenso e/ou hipertensão arterial sistêmica, é indtado o empre- 
go de nitratos por via venosa. Já os bettabloqueadores sãcfármacos que 
reduzem a frequência cardíaca e pressão arterial, atuando snergicamente 
na diminuição do consumo de oxigênio no miocárdio. Alén dos medica- 
mentos, a administração de oxigênio na fase aguda do IANou a qualquer 
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paciente com dor torácica suspeita de origem isquêmica tornou-se prática 
generalizada, pois evidências indicam que a inalação de oxigênio pode 
limitar a lesão isquêmica imposta ao miocárdio. 


4 - DOENÇA ARTERIAL PERIFÉRICA 


A Doença Arterial Periférica (DAP) é resultante da oclusão de uma ar- 
téria por um coágulo ou pela formação de placa nas extremidades, como 
nas mãos e nos pés. Os sintomas podem incluir dormência, formigamen 
to nas extremidades inferiores, dor e dificuldade de caminhar, podendo 
ocorrer gangrena com risco potencial de amputação. As causa da DAP são: 
fumo excessivo, embolia arterial, obesidade, diabetes mellitus, má circula- 
ção e aterosclerose. 

A terapia nutricional no DAP tem como objetivo reduzir os sintomas 
e as complicações, incluindo a necessidade de amputação. As seguintes 
recomendações dietéticas são abordadas para DAP: 

- A dieta deve proporcionar uma ingestão adequada, sobretudo de 
proteína, que permita a cicatrização das feridas, quando existir úlce- 
ras ou após cirurgia; 

- Aumentar as fontes alimentares de fitoesteróis como sementes de 
girassol e gergelim; 

* Aumentar a ingestão de ácido fólico, riboflavina e vitaminas (B, e B,,) 
se os níveis séricos de homocisteína estiverem elevados; 

e Utilizar a substituição de ácidos graxos saturados por ácidos graxos 
monoinsaturados e poli-insaturados; 

* Incluir óleos vegetais e fontes alimentares ricos em ácido alfalinolêni- 
co, resultando em uma ingestão total de mais de 1,5 g/dia; 

* O consumo de uma dieta com maiores quantidades de frutas e vege- 
tais e reduzida em sódio (2g/dia); 

* Aingestão recomendada de ácidos graxos saturados para indivíduos 
adultos que apresentam fatores de risco associados a doença cardio- 
vascular deve ser < 7% do valor energético total (VET); 

* Consumir maiores quantidades de fibras totais (17-30 g/dia) e solú- 
veis (7-139/dia) ajuda a reduzir os níveis de colesterol total e LDL-C. 
O uso de fibras solúveis pode incluir farelo de aveia, farelo de milho, 
maçãs e legumes como fontes satisfatórias; 
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Em relação ao tratamento medicamentoso, são utilizados agentes an- 
tiplaquetários e betabloqueadores. Os antibióticos podem ser utilizados 
para controle das infecções. 


5 - INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGESTIVA 


A Insuficiência Cardíaca Congestiva (ICC) é uma síndrome clínica com- 
plexa, resultante de uma redução na eficiência de bombeamento do cO- 
ração, com a circulação de uma quantidade menor de sangue aos tecidos 
do corpo, ou o faz de maneira adequada somente com elevadas pressões 
de enchimento das câmaras cardiacas.*'* 

É uma síndrome de limitação funcional, geralmente associada com do- 
ença cardíaca, que deve ser reconhecida pela análise dos sintomas e si- 
nais característicos. As manifestações mais frequentes da ICC são dispneia, 
edema e fadiga; no entanto, nos casos mais graves, pode ocorrer baixo 
débito cardíaco com alterações na perfusão periférica, como sudorese, pa- 
lidez e manifestação de baixo fluxo cerebral. Entretanto, se houver falên- 
cia ventricular direita, esta leva à congestão hepática, à plenitude gástrica 
e à dor no hipocôndrio direito, e a falência ventricular esquerda promove 
retenção de líquidos.’ | 

A ICC pode ser causada por cardiopatia coronariana, ataque cardíaco 
prévio, histórico de cardiomiopatia, doenças cardíacas congênitas, arrit- 
mias, pneumopatia como a doença pulmonar obstrutiva crônica, anemia 
grave e consumo excessivo de álcool. O sexo masculino, nível de esco- 
laridade inferior, inatividade física, tabagismo, excesso de peso, diabetes 
mellitus, hipertensão e cardiopatia coronariana são todos fatores de risco 
independentes para a IC, no entanto, a cardiopatia coronariana é o fator 
de risco mais provável.*? 

O tratamento atual da ICC tem como objetivo não apenas aliviar os 
sintomas e melhorar a capacidade funcional e qualidade de vida, mas 
também a prevenção do desenvolvimento e a progressão da doença, a 
atenuação do remodelamento ventricular e a redução da mortalidade. O 
tratamento é complexo e envolve terapia nutricional, farmacológica, não 
farmacológica e terapia cardíaca intervencionista e cirúrgica.” | 

A ICC leva a uma série de alterações fisiológicas, das quais muitas in- 
fluenciam diretamente o estado nutricional. Os indivíduos com ICC apre- 
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sentam, frequentemente, perda ponderal progressiva de peso, podendo 
chegar ao quadro de caquexia cardíaca. Nesse sentido, a terapia nutricio- 
nal no IC tem como objetivo minimizar a perda de peso, recuperar o esta- 
do nutricional e reduzir o esforço cardíaco: As seguintes recomendações 
dietéticas são abordadas para IC:*918 

* Recomenda-se dieta fracionada de 5 a 6 vezes por dia de pequeno 
volume, e a consistência da alimentação deve ser alterada de acordo 
com a aceitação e o quadro clínico do paciente, sendo, em geral, de 
consistência pastosa; E 

* A restrição de líquidos nem sempre é necessária e será estabelecida 
de acordo com o grau da insuficiência cardíaca e o quadro clínico do 
paciente; 

* Restringir o sódio a 2 g/dia; 

* Aumento da ingestão de potássio na dieta, por meio do aumento 
no consumo de frutas (banana, manga, laranja), legumes (beterraba 

, batata, inhame) e leguminosas (feijões secos); | 

* Dar preferência ao consumo de gorduras mono e poli-insaturadas e 
Font a quantidade de colesterol dietético no limite de 200 mg/ 

ia; 

* À quantidade de proteínas é maior devido à situação de hiperme- 
tabolismo e hipercatabolismo. Pacientes com graus de desnutrição 
avançada necessitam de 1,5 a 2g de proteína/kg peso/dia para ga- 
rantir a síntese proteica; 

* Aumentar as fontes alimentares de fitoesteróis, como sementes de 
girassol e gergelim; 

. Consumir maiores quantidades de fibras totais (17-30 g/dia) e solú- 
veis (7-13g/dia). 


l Em relação ao tratamento medicamentoso, as principais recomenda- 
ções são:" 

* Diuréticos: representam a primeira linha do tratamento medicamen- 
toso da IC diastólica, pois reduzem a congestão pulmonar; entretan- 
to, O uso exagerado de diuréticos pode acarretar na redução do dé- 
bito cardíaco; 

* Inibidores da enzima conversora da angiotensina, bloqueadores de 
canais de cálcio e betabloqueadores: podem melhorar a função dias- 
tólica; entretanto, não existem estudos que comprovem o seu efeito 
benéfico. Caso sejam utilizados, deve-se realizar acompanhamento 
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rigoroso devido aos possíveis efeitos deletérios decorrentes da redu- 
ção abrupta da pós-carga ventricular. 

« Anticoagulantes: nos pacientes que apresentam grandes dilatações 
atriais, o risco de formação de trombos é muito elevado e o uso de 
anticoagulantes deve ser considerado. 


No caso das cardiopatias congênitas, a maioria delas receberá trata- 
mento cirúrgico ou intervencionista para a sua correção, o que é funda- 
mental para o controle da ICC. O tratamento cirúrgico na insuficiência 
cardíaca aguda está diretamente relacionado à correção da cardiopatia 
congênita responsável pelo quadro clínico, restaurando a estabilidade he- 
modinâmica e minimizando a lesão de órgãos-alvo. Nos pacientes com 
insuficiência cardíaca crônica, as terapias estão diretamente relacionadas 
à melhora dos resultados a longo prazo, minimizando as alterações infla- 
matórias e fibróticas do miocárdio, além das alterações da vasculatura pul- 


monar e sistêmica.” 
5.1 - Transplante Cardíaco 


O transplante cardíaco é uma opção terapêutica quando a expectativa 
de sobrevida é menor que dois anos, para casos de ICC terminal, com qua- 
lidade de vida inaceitável, progressão da disfunção ventricular, hiperten- 
são pulmonar e arritmias malignas.*'º 

Para o sucesso do transplante cardíaco em crianças e adultos com diag- 
nóstico de cardiopatia congênita, a seleção dos pacientes deve ser crite- 
riosa, incluindo as características clínicas do paciente com ICC avançada, 
muitas vezes isenta ao tratamento terapêutico, e presença ou ausência de 
comorbidades associadas. Na avaliação dos candidatos ao transplante, é 
necessário conhecer a anatomia do defeito cardíaco e a repercussão do 
mesmo nos níveis miocárdico e pulmonar, sendo que esses dados são ob- 
tidos pelo exame clínico e pelos exames complementares.” 

O processo de rejeição depende do reconhecimento de antígenos pró- 
prios do órgão transplantado pelo sistema imunológico do receptor, com 
desencadeamento da resposta imune efetora, que pode ser mediada di- 
retamente por células inflamatórias (rejeição celular) e/ou por anticorpos 
(rejeição aguda mediada por anticorpos ou humoral). A rejeição ocorre 
mais frequentemente no primeiro ano, particularmente nos primeiros me- 


ses após o transplante." 
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Os diversos graus de comprometimento do miocárdio afetam, com 
maior ou menor intensidade, o estado nutricional dos pacientes candida- 
tos a transplantes. Nesse aspecto, o objetivo da terapia nutricional é forne- 
cer nutrição adequada com menor sobrecarga cardíaca possivel, tornando 
esses pacientes os mais estáveis possíveis antes da cirurgia, promovendo 
melhor prognóstico possível. As seguintes recomendações nutricionais 
são abordadas para pré-transplante:*918 

* Evitar excesso de ingestão de líquidos, com uma hidratação em torno 
de 20-30 ml/kg/dia; 

* Evitar o consumo de bebidas alcóolicas; 

* Reduzir a ingestão de estimulantes cardíacos (cafeína) até que o pa- 
ciente esteja completamente recuperado; 

* A ingestão de proteínas poderá estar aumentada (1,5 a 29/kg) para 
reposição proteica; 

* À ingestão de gorduras deverá estar limitada, com maior aporte de 

- — gorduras mono e poli-insaturadas; 

* O colesterol dietético não deve ultrapassar 200 mg/dia; 

* À quantidade de sódio pode variar de acordo com o quadro clínico 
do paciente. A tolerância máxima da ingestão nessa fase é em torno 
de 1 a 2 g/dia; 

* A oferta de fibras é essencial nesses pacientes, em torno de 20 a 30 g/ 
dia, com 06 de fibra alimentar solúvel: 


No período pós-transplante, as conclusões hemodinâmicas, nutricio- 
nais e imunológicas deverão ser acompanhadas e avaliadas com frequ- 
ência para melhor evolução e qualidade de vida desse paciente. A neces- 
sidade do uso intermitente de drogas i imunossupressoras pode acarretar 
alterações gastrintestinais, além de facilitar o aparecimento de infecções.'º 
Em relação ao pós-transplante, as seguintes recomendações nutricionais 
são abordadas:*!* 

* No primeiro mês pós-transplante, as necessidades estão aumentadas 
pelo estado catabólico do período pós-cirúrgico. É recomendada die- 
ta hiperproteica (1,5 a 2 g/dia/kg); 

* Aumentar o volume da dieta conforme a tolerância e o quadro do 
paciente; 

* A ingestão de lipídios deve estar entre 25 e 30% do VET, priorizando 
o consumo de gorduras mono e poli-insaturadas; 

* Ocolesterol dietético não deve ultrapassar 200 mg/dia; 


200 





DOENÇAS CARDIOVASCULARES 





A ingestão de carboidratos simples deverá ser controlada, devido 
à hiperglicemia e hipertrigliceridemia que esses pacientes frequen- 
temente apresentam. Deve-se priorizar o consumo de carboidratos 


complexos; 

- A oferta de fibras é essencial nesses pacientes, em torno de 20 a 30 g/ 
dia, com 06 de fibra alimentar solúvel; 

- À restrição de sódio deve ser moderada, em torno de 2,4 g/dia, de 
acordo com o quadro clínico; 

e Aumentar a ingestão de ácidos graxos ômega-3; 

- Ofertar quantidades adequadas de cálcio e fósforo (1.200 mg de 


cada/dia); 


6 - ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 


O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é uma perda repentina da função 
cerebral resultante da interrupção do suprimento sanguíneo para uma 
parte do cérebro, que pode ocorrer pela oclusão de uma artéria cerebral 
por trombose de um vaso cerebral ou embolia de trombo de um local pro- 
ximal ou pela hemorragia intracerebral, resultando em função prejudica- 
da, dano tecidual ou morte.” 

O acidente vascular cerebral é classificado em duas grandes categorias: 
o AVC isquêmico, mais frequente em cerca de 85% dos casos, que se carac- 
teriza pela interrupção do fluxo sanguíneo (obstrução arterial por trom- 
bos ou êmbolos) em uma determinada área do cérebro, privando essa 
região de nutrientes e oxigênio; e o AVC hemorrágico, quando há ruptura 
de um vaso sanguíneo encefálico, com consequente sangramento intra- 
parenquimatoso ou subaracnóideo.'“ 

Os principais fatores de risco descritos para o AVC são: idade, heredita- 
riedade, raça, hipertensão, diabetes melittus, dislipidemias, tabagismo e 
uso em excesso de álcool e drogas, cardiopatias, anticoncepcionais orais 
e sedentarismo. O AVC pode causar várias alterações no indivíduo, como, 
por exemplo, distúrbio do desequilíbrio, déficit motor e distúrbio de lin- 
guagem.” Algumas complicações neurológicas podem ser vistas na evo- 
lução de diversos subtipos de AVC, como a hidrocefalia, transformação 
hemorrágica e crises epilépticas.” 

O AVC é uma emergência médica e deve ser conduzido prontamente 
por equipe médica coordenada por neurologista clínico. Em relação ao 
tratamento do AVC, são adotados os seguintes procedimentos: 


on 
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* Controle da pressão arterial; 
* Controle da glicemia; 
* Controle da temperatura; 


aspectos a respeito da prevenção das DCV baseados em seus fatores de 
risco: 
* Fumo: 


e Hiperventilação; 
* O uso de antiagregante plaquetário; 


A terapia nutricional para pacientes com AVC é complexa. As debilida- 
des neurológicas graves frequentemente comprometem os mecanismos 
e as capacidades cognitivas necessárias para uma alimentação adequada. 
Muitos desses pacientes apresentam, além de disfagia, o comprometi- 
mento da capacidade de obter, preparar e levar o alimento a boca, resul- 
tando em risco de desnutrição.’ 

O reconhecimento precoce dos sinais e sintomas, a implementação 
de um plano apropriado para cumprir as necessidades nutricionais do in- 
divíduo e o aconselhamento ao paciente e aos membros familiares nas 
“escolhas alimentares são os métodos iniciais. A intervenção nutricional 
deve ser individualizada de acordo com o tipo e a extensão da disfunção. 
O paciente pode ser encorajado a comer mais quando for apresentado a 
refeições pequenas e com maior frequência. A deglutição também pode 
ser melhorada, dando ênfase ao gosto, à textura e temperatura dos ali- 
mentos. A temperatura fria pode facilitar a deglutição, pois alimentos frios 
podem ser tolerados mais facilmente.” 

A deglutição de líquidos de consistência fina com sucos ou água ne- 
cessita de mais coordenação e controle. Nesse caso, se o paciente tiver 
dificuldades em consumir líquidos de consistência fina, pode-se engros- 
sar os líquidos, com leite em pó sem gordura, maisena, suplementos de 
carboidratos modulares ou espessantes comerciais. 


7 - PREVENÇÃO DA DOENÇA CARDIOVASCULAR 


O fumo é um fator de risco independente para doença cardiovascu- 
lar. Portanto, deve ser evitado; 

A exposição passiva ao tabaco aumenta o risco de doenças cardio- 
vasculares e deve ser evitada. 


- Sobrepeso e Obesidade: 


Três refeições (café da manha, almoço e jantar) e dois lanches sau- 
dáveis por dia; 

Ficar atento aos rótulos dos alimentos e escolher aqueles com me- 
nores quantidades de gorduras trans; 

Evitar refrigerantes e sucos industrializados, bolos, biscoitos doces 
e recheados, sobremesas doces e outras guloseimas; 

Dar preferência ao consumo de água nos intervalos das refeições; 
Fazer pelo menos 30 minutos de atividade física todos os dias, 
Aqueles com tendência a obesidade ou com perfil familiar devem 
fazer 45-60 minutos de atividade física de intensidade moderada 
por dia; os que foram obesos e perderam peso devem fazer 60-90 
minutos para evitar recuperar o peso; | 

Evitar o consumo excessivo de bebidas alcoólicas; 


e Hipertensão arterial: 


Sódio - consumo diário de 29; 

Álcool - não ultrapassar 30g de etanol ao dia; 

Atividade física - 30 minutos/dia 3 vezes por semana (mínimo); 
Controle do peso - IMC entre 18,5 a 24,9 kg/m”; 

Controle do estresse psicossocial. 


A OMS estima que 3/4 da mortalidade cardiovascular podem ser dimi- - Dislipidemia: 
nuídos com adequadas mudanças no estilo de vida e, por isso, propõe «+ Controle do LDL-C; 


uma abordagem de prevenção e controle integrados, em todas as idades, 
baseada na redução dos fatores de risco das doenças cardiovasculares. 
Nesse aspecto, a abordagem de prevenção segue as recomendações da | 
Diretriz Brasileira de Prevenção Cardiovascular, que discorre sobre alguns 





Redução da ingesta de ácidos graxos saturados, ácidos graxos trans 
e ingestão de fitoesteróis (2- 3 g/dia) e de fibras solúveis; 

Redução do peso e da ingestão de proteínas de soja e substituição 
dos ácidos graxos saturados pelos mono e poli-insaturados. 
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* Síndrome metabólica; 


Recomenda-se a redução de 5% a 10% do peso em um ano e ma- 
nutenção da perda do peso posteriormente; 

Dieta com baixa quantidade de gordura total e saturada, assim 
como de gordura trans, além de incluir quantidades adequadas de 
fibras; 

Atividade física por um período não inferior a 30 min/dia, preferen- 
cialmente de 45-60 min/dia, 5 dias/semana; = 2- 

Para indivíduos com risco metabólico e circunferência abdominal 
além dos limites preconizados, recomenda-se a redução de 5% a 
10% do peso em um ano; 

Sugere-se a ingestão de menos de 7% do total de calorias de gor- 
dura saturada e menos de 200 mg/dia de colesterol na dieta. 
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Palavras-chave | Descrição 


Embolização Oclusão de um vaso sanguíneo, normalmente uma artéria. 


Isquemia do a 
HA ) Diminuição da passagem de sangue pelas artérias coronárias. 
miocárdio 
Perfusão E 
) Bombeamento de sangue através do coração, com fluxo lento e contínuo. 
miocárdica 












Dor precordial Dor na área do peito situada à frente do coração 


Doenças cardíacas ' 
Problema na estrutura do coração presente no nascimento. 
congênitas 


Aminoácido metabólito da metionina, identificado como um fator de risco 


Homocisteína 
potencial para doença cardiovascular. 








Grave complicação da insuficiência cardíaca associada com altas taxas de 
mortalidade e caracterizada por uma perda de peso não intencional devi- 
do à perda de gordura, músculo e massa óssea. 






Caquexia 
cardíaca 
























Inibidores da g a 
i São compostos que inibem a enzima conversora da angiotensina, que 
Enzima Conversora 
de Anülotensinal converte a angiotensina | em angiotensina Il. Ao inibir essa enzima, os |E- 
JECA ) CAs produzem vasodilatação periférica, diminuindo a pressão arterial. 
S 


Débito Cardíaco | Quantidade de sangue bombeado pelos ventrículos por unidade de tempo 


PESCARIA Dificuldade de ejeção do sangue enfrentada pelo ventrículo 
ventricular 


Hidrocefalia Acumulação de líquido cefalorraquidiano no interior da cavidade craniana. 


ce Condição que se estabelece quando a ventilação pulmonar é maior que a 
Hiperventilação Á 
necessária para a eliminação de CO.. 






za QUESTÕES COMENTADAS 


01 (IF/PA - FUNRIO - 2016) 
De acordo com a | Diretriz de Prevenção Cardiovascular: 


(A) Suplementação com ômega-3 marinho (2-4 g/dia) deve ser recomenda- 
da para hipertrigliceridemia grave (> 500 mg/dl), com risco de pancreatite, 
refratária a medidas não farmacológicas e tratamento medicamentoso. 

(B) Há fortes evidências de que a suplementação de vitamina A ou betacaro- 
teno atuem na prevenção primária e secundária de doença cardiovascular. 
© Suplementos de vitamina B e ácido fólico são efetivos para prevenção de 
doença cardiovascular primária ou secundária, ainda faltam doses precisas. 
(D) É recomendada a suplementação de vitamina D (400 mcg/dia) para 
prevenção primária de doença cardiovascular. 

(E) Há fortes evidências de que a suplementação com ácido araquidônico 
(1 g/dia) promova prevenção primária de eventos cardiovasculares rela- 
- cionados à agregação plaquetária. 


ici 
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Alternativa A: CORRETA. Suplementação com ômega-3 marinho (2-4 
g/dia) ou até em doses mais elevadas deve ser recomendada para hiper- 
trigliceridemia grave (> 500 mg/dl), com risco de pancreatite, refratária a 
medidas não farmacológicas e tratamento medicamentoso.' 
Alternativa B: INCORRETA. Estudos prospectivos randomizados não 
mostraram benefício da suplementação de carotenoides sobre a DCV °? 
Alternativa C: INCORRETA. Estudos prospectivos randomizados com 
grande número de eventos cardiovasculares falharam em mostrar bene- 
fício da suplementação de folato e complexo B com intuito de reduzir a 
homocisteína e prevenção da DCV.” 

Alternativa D: INCORRETA. O efeito protetor da vitamina D em even- 
tos cardiovasculares é apoiado pela evidência epidemiológica, mas não 
há evidência suficiente até o presente momento para se recomendar sua 
suplementação para a prevenção da doença cardiovascular. 
Alternativa E: INCORRETA. Não há evidências com relação à suplemen- 
tação com ácido araquidônico.' 


02 (PREF. BARRA DE GUABIRABA/PE - IDHTEC - 2016) 
São cuidados relativos à insuficiência cardíaca congestiva, EXCETO: 





QUESTÕES COMENTADAS Be 


(A) Oferecer o medicamento pela manhã. 

Realizar balanço hídrico. 

(C) Pesar o paciente diariamente. p e 

(D) Observar sinais de fraqueza, mal-estar, caimbras muscu à E no 
(E) Evitar a ingestão de alimentos ricos em potássio (laranja, limao, , 


GRAU DE DIFICULDADE ® O O 


Alternativa A: CORRETA. O risco de eventos arapa le 
pulação geral é significativamente maior nas primeiras post pias 
após o despertar (habitualmente entre às 6 horas da ma dan 
-dia) e pode ser explicado, em parte, por mudanças no a a tel 
da atividade simpática, alterações circadianas do pa a o 
da coagulabilidade e de anormalidades E OE O , 
recomendado tomar o medicamento pela manha. = E 
Alternativa B: CORRETA. O balanço hídrico é necessário ara ip 
agravamento do ICC, pois, na ICC, a concentração de horm pi FA 
tico circulante poderá estar aumentada e a capacidade de f dot 
água prejudicada. Portanto, a restrição ou não hídrica será es 
acordo com quadro clínico do paciente." | | EP 
Alternativa C: CORRETA. Deve-se pesar o paciente com a pia 
para realizar a avaliação nutricional e verificar a necessidade ou 
ição de líquidos.ºº 
Aada a CORRETA. A ICC é geralmente associada Z "w 
díaca, que deve ser reconhecida pela análise dos sintomas a i io 
rísticos, como dispneia, edema, fadiga e tolerância eua pan 
Alternativa E: INCORRETA. Deve-se aumentar a ingestão E ae 
na dieta, pois esse eletrólito possui tendência a ser depletado dio cl 
diuréticos de ciclo, como a furosemida, utilizados no tratame i ie 
sua deficiência pode predispor os pacientes a arritmias carpaza, p 
alimentos fontes como banana, tamarindo, leguminosas. 


03 (IF/PA - FUNRIO - 2016) | | E 
De acordo com a Diretriz de Prevenção Cardiovascular, a quantidade c 


i ão ali jária loreto de 
siderada máxima saudável para a ingestão alimentar diária de c 
sódio (sal de cozinha) é de: 





nr QUESTÕES COMENTADAS 


(A) 6 g de Cloreto de Sódio (que corresponde a 2g de sódio). 

4 g de Cloreto de Sódio (que corresponde a 0.5 g de sódio). 
© 5 g de Cloreto de Sódio (que corresponde a 2 g de sódio). 
(D) 3g Cloreto de Sódio (que corresponde a 1 g de sódio). 

(E) 7 g Cloreto de Sódio (que corresponde a 3 g de sódio). 


QUESTÕES COMENTADAS E 
05 (UFPE - COVEST - 2016) 


Vários critérios podem ser considerados na avaliação do risco para as do- 
enças cardiovasculares. O valor de colesterol total no organismo é um dos 
mais utilizados. Indivíduos que apresentam colesterol total acima do valor 
desejável (<200mg/dL) e Índice de Massa Corporal (IMC) maior ou igual a 


30Kg/m” deveriam: 


cia Uma 
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A quantidade considerada máxima saudável! para a ingestão alimentar 
diária de cloreto de sódio (sal de cozinha) é de 5 g de (que corresponde 
a 2 g de sódio). Na prática, recomenda-se o consumo de, no máximo, 3 
colheres de café rasas (3 g), que, somadas aos 2 g de sal já existentes nos 
próprios alimentos, contemplariam o total de 5 g.” 

Resposta: © 


~- 04 (PREF. SÃO GONÇALO DO RIO BAIXO/MG - IDECAN - 201 7) 
A insuficiência cardíaca leva a uma série de alterações fisiológicas, e mui- 
tas influenciam diretamente o estado nutricional. Portanto, em paciente 
desnutrido faz-se necessário manter o peso o mais próximo do conside- 
rado ideal, bem como minimizar tal perda. Nesse caso, qual a conduta 
correta? 


(A) 28 kcal/kg/dia de energia. 

(B) Oferecer dieta de forma fracionada. 

© Introduzir imediatamente a terapia nutricional enteral. 

(D) Ingerir maior quantidade de alimentos para aumentar a densidade ca- 
lórica. 


E 
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Alternativa A: INCORRETA. Para pacientes desnutridos, recomenda-se 
a ingestão de 32 kcal/kg dia na ICC.'º 

Alternativa B: CORRETA. Recomenda-se dieta fracionada de 5 a 6 vezes 
por dia. 

Alternativa C: INCORRETA. A terapia nutricional enteral é introduzida 
somente quando a ingestão via oral é insuficiente ou na incapacidade do 
paciente alimentar-se por essa via.'º 

Alternativa D: INCORRETA. Recomenda-se dieta fracionada de 5 a 6 ve- 
zes por dia, com pequenas refeições diárias.’ 





1. aumentar a quantidade de alimentos ricos em fibras dietéticas, par- 
ticularmente alimentos integrais, frutas e hortaliças de baixo valor 
calórico. | 

2. substituir carne bovina por peixes, já que essa é uma medida reco- 
mendável no tratamento das hipercolesterolemias, por reduzir os 
níveis de triglicerídeos plasmáticos por meio de estimulação da se- 
creção hepática de VLDL. | 

3. imitar a ingestão de alimentos de origem animal. == | 

4. incluir tanto o ômega-3 como o ômega-6 na dieta, pois são conside- 

rados os ácidos graxos mais comuns nas membranas celulares com 
ação hipocolesterolêmica, dentre as quais: promover a excreção do 
colesterol e de seus produtos por meio dos ácidos biliares e reduzir 


os receptores de LDL. 
Está(ão) correta(s): 


(A) 1, apenas. 

(B) 1,2 e 4, apenas. 
(O 1,2,3€4. 

(D) 1 e 3, apenas. 
(E) 2 e 4, apenas. 


GRAU DE DIFICULDADE ® O O 

Assertiva 1: CORRETA. Consumir maiores quantidades de fibras totais e 
solúveis, ajuda a reduzir os níveis de colesterol total e LDLC. 

Assertiva 2: INCORRETA. Deve-se consumir carne bovina com modera- 
ção e dar preferência aos cortes magros. A estimulação da secreção hepá- 
tica de VLDL aumenta os níveis de triglicerídeos plasmáticos. | 
Assertiva 3: CORRETA. Deve-se consumir com moderação os alimentos 


de origem animal.” 


QUESTÕES COMENTADAS É 


Alternativa C: CORRETA. A hipercolesterolemia, lipoproteína de baixa 
densidade (LDL) oxidada, hipertensão, tabagismo, diabetes, obesidade, 
homocisteína e dietas ricas em gordura saturada e colesterol são os prin- 
cipais fatores de risco para causar lesão no endotélio. 

Alternativa D: INCORRETA. A recomendação de fibra alimentar para 
pacientes com doenças cardiovasculares é semelhante à padronizada 


para indivíduos saudáveis. 


e VUESTUES COMENTADAS 


Assertiva 4: INCORRETA. As recomendações dietéticas atualmente dè- 
vem ser feitas com base no consumo total de cada ácido graxo poli-insa- 
turado, e não somente com base na relação Ômega-6/Ômega-3, senco 
que a principal função do ômega 3 é o seu efeito sobre a trigliceridemia ra 
redução da síntese de APO-B e aumento do seu catabolismo; simultane- 
mente, pode-se acelerar o catabolismo dos quilomicrons por estimulara 
atividade da enzima lipoproteína lípase.” | > 
Resposta: (D) 


06 (PREF. ARAGOIÂNIA/GO - ITAME - 2016) 

A Doença da Artéria Coronária (DAC) do fluxo de sangue impedido para 
a rede de vasos sanguíneos que circundam o coração e servem o miocár- 
dio. A principal causa subjacente da DAC é a aterosclerose, que envolve 
alterações estruturais e composicionais na camada mais interna ou íntima 
das artérias. Estas alterações produzem fluxo sanguíneo prejudicado ou 
inadequado. Em relação às doenças cardiovasculares, assinale a alterna- 
tiva correta. 





(A) As fibras insolúveis — pectinas, gomas, mucilagens e alguns polissacarí 
deos — diminuem o colesterol sérico e o colesterol LDL. 

O consumo de alimentos ricos em vitaminas C, E e betacaroteno, em 
níveis fisiológicos, está diretamente relacionado à doença cardiovascular. 
© Alguns dos fatores que causam lesão endotelial são hipercolesterole- 
mia, lipoproteína de baixa densidade (LDL) oxidada, hipertensão, tabagis- 
mo, diabetes, obesidade, homocisteina e dietas ricas em gordura saturada 
e colesterol. 

(D) Devido à recomendação de fibra alimentar para pacientes com doen- 
ças cardiovasculares ser maior do que a padronizada para indivíduos sau- 
dáveis, é recomendada a suplementação. 


—— OO 
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Alternativa A: INCORRETA. As fibras solúveis que diminuem o coleste- 
rol sérico e o colesterol LDL. 

Alternativa B: INCORRETA. O consumo de alimentos ricos em antioxi- 
dantes dietéticos, como as vitaminas C, E e betacaroteno, não está direta- 
mente relacionado à doença cardiovascular.” 
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Sindrome Metabólica 
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O que você irá ver nesse capítulo: === ====——— 






Introdução 

Conceito, Epidemiologia e Diagnóstico 
Diagnóstico Clínico e Avaliação Laboratorial 

Fisiopatologia 

Prevenção 

Tratamento 
Tratamento Não Medicamentoso 
Tratamento Medicamentoso 

Quadro Resumo 

Questões Comentadas 

Referências Bibliográficas 
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1- INTRODUÇÃO 


Apesar da associação entre obesidade visceral com doenças de alto ris- 
co cardiovascular e mortalidade geral datar mais de 80 anos, a coexistên- 
cia de doenças com a obesidade, tais como Diabetes mellitus, hipertensão 
arterial e dislipidemias tornou-se clinicamente relevante somente a partir 
de 1988, com a criação de uma nova entidade nosológica descrita por Re- 
aven, a síndrome X: resistência insulínica, hiperglicemia, hipertensão arte- 
rial, HDL baixo e alto VLDL e triglicerídeos, hoje universalmente conhecida 
como Sindrome Metabólica (SM) ou risco cardiometabólico.”! 


2 - CONCEITO, EPIDEMIOLOGIA E DIAGNÓSTICO 
A SM é um transtorno complexo representado por um conjunto de fa- 


tores de risco cardiovascular usualmente relacionados à deposição central 
de gordura e à resistência à insulina. É importante destacar a associação 
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da SM com a doença cardiovascular, aumentando a mortalidade geral em 
cerca de 1,5 vezes e a cardiovascular em cerca de 2,5 vezes." 

Não foram encontrados estudos sobre a prevalência da SM com dados 
representativos da população brasileira. No entanto, estudos em diferen- 
tes populações, como a mexicana, a norte-americana e a asiática, revelam 
prevalências elevadas da SM, dependendo do critério utilizado e das ca- 
racterísticas da população estudada, variando as taxas de 12,4 % a 28,5 % 
em homens e de 10,7 % a 40,5 % em mulheres." E 

O estudo da SM tem sido dificultado pela ausência de consenso na sua 
definição e nos pontos de corte dos seus componentes, com repercus- 
sões na prática clínica e nas políticas de saúde. A Organização Mundial da 
Saúde (OMS) e o National Cholesterol Education Program's Adult Treatment 
Panel Ill (NCEP-ATP III) formularam definições para a SM.” 

A definição da OMS preconiza como ponto de partida a avaliação da 
resistência à insulina ou do distúrbio do metabolismo da glicose, o que 
dificulta a sua utilização. A definição do NCEP-ATP III foi desenvolvida para 
uso clínico e não exige a comprovação de resistência à insulina, facilitando 
a sua utilização." 

Segundo o NCEP-ATP III, a SM representa a combinação de pelo menos 
três componentes dos apresentados no Quadro 01. Pela sua simplicida- 
de e praticidade, é a definição recomendada pela | Diretriz Brasileira de 
Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica (I-DBSM). A I-DBSM 
recomenda que para os componentes pressão arterial e triglicerídeos, o 
uso de medicação anti-hipertensiva ou de hipolipemiantes, assim como 
diagnóstico prévio de diabetes, preencha os critérios específicos." 


Quadro 01: Componentes da síndrome metabólica segundo o NCEP-ATP III." 


Fatores de risco Valores de corte 





Obesidade abdominal Circunferência abdominal (cm) 
- Homens >102 
-Mulheres 


>88 
HDL colesterol (mg/dL) <40 
- Homens <50 

- Mulheres 


Hparenaniamnia Pressão arterial (PA) controlada com 
p g medicamentos e/ou PA de 130/85 mmHg 
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A circunferência abdominal, medida no meio da distância entre a cris- 
ta ilíaca e o rebordo costal inferior, por ser o índice antropométrico mais 
representativo da gordura intra-abdominal e de aferição mais simples e 
reprodutível, é a medida recomendada."** 

O ponto de corte estabelecido para a circunferência abdominal, 102 
cm para homens e 88 cm para mulheres, tem sido questionado por não se 
adequar a populações de diferentes etnias. Em alguns estudos, níveis mais 
baixos — 94 cm para homens e 80 cm para mulheres — têm sido conside- 
rados mais apropriados. Recomenda-se para mulheres com circunferência 
de cintura abdominal entre 80-88 cm e homens entre 94-102 cm uma 
monitorização mais frequente dos fatores de risco para doenças corona- 
rianas.'**! 

Em face da recomendação da American Diabetes Association, o ponto 
de corte proposto para o diagnóstico de glicemia de jejum alterada passou 
de 110mg/dL para 100mg/dL, o que futuramente poderá influir no critério 
diagnóstico da SM. Apesar de não fazerem parte dos critérios diagnósticos 
da síndrome metabólica, várias condições clínicas e fisiopatológicas estão 
frequentemente a ela associadas, tais como: síndrome de ovários policísti- 
cos (SOP), acantose nigricans, doença hepática gordurosa não alcoólica, 
microalbuminúria, estados pró-trombóticos, estados pró-inflamatórios e 
de disfunção endotelial e hiperuricemia.** 


2.1 - Diagnóstico Clínico e Avaliação Laboratorial 


São objetivos da investigação clínica e laboratorial: confirmar o diag- 
nóstico da SM de acordo com os critérios do NCEP-ATP II!“ e identificar 
fatores de risco cardiovascular associados.” Para tanto, realiza-se:'* 

1. História clínica: idade, tabagismo, prática de atividade física, história 
pregressa e/ou familiar de hipertensão, diabetes, diabetes gestacio- 
nal, doença arterial coronariana, acidente vascular encefálico, SOP, 
doença hepática gordurosa não alcoólica, hiperuricemia e doença 
cardiovascular, uso de medicamentos hiperglicemiantes (corticoste- 
roides, betabloqueadores, diuréticos). 

2. Exame físico necessário para diagnóstico da SM: 

. Medida da circunferência abdominal (Quadro 01): 

- Níveis de pressão arterial (Quadro 01). Deve-se aferir, no mínimo, 
duas medidas da pressão por consulta, na posição sentada, após 
cinco minutos de repouso. 


217 


O 


Além destes dois dados obrigatórios, deverá estar descrito no exame 
físico destes pacientes: 
* Peso e estatura. Devem ser utilizados para o cálculo do Índice de 
Massa Corporal (IMC) através da fórmula: IMC = Peso/Altura:? 
* Exame da pele para pesquisa de acantose nigricans. Examinar pes- 
coço e dobras cutâneas. 
* Exame cardiovascular. 


3. Exames laboratoriais necessários para o diagnóstico da SM: 

* Glicemia de jejum (Quadro 01). A SM, definida pelos critérios dó NE 
CP-ATP III, recomenda para o diagnóstico das alterações da tolerân- 
cia à glicose apenas a avaliação laboratorial de jejum, não exigindo 
teste de tolerância oral à glicose (TOTG) nem métodos acurados de 
avaliação da insulino-resistência (clamp euglicêmico, HOMA-IR). 

* Dosagem do HDL-Colesterol e dos triglicerídeos (Quadro 01). 

* Outros exames laboratoriais adicionais poderão ser realizados para 
melhor avaliação do risco cardiovascular global, tais como: coles- 
terol total, LDL-Colesterol, creatinina, ácido úrico, microalbuminú- 
ria, proteína C reativa, TOTG (glicemia de jejum e após duas horas 
da ingestão de 75g de dextrosol) e eletrocardiograma. A presença 
de LDL aumentado não faz parte dos critérios diagnósticos da SM, 
porém, frequentemente, os pacientes portadores de resistência à 
insulina e SM apresentam aumento da fração pequena e densa do 
LDL-Colesterol, que tem um potencial aterosclerótico maior. 


3 - FISIOPATOLOGIA 


Apesar de não completamente esclarecida, a fisiopatologia da SM deve 
partir do que se conhece a respeito de sua principal vila: a obesidade vis- 
ceral.?! 

Em termos gerais, a obesidade decorre do balanço energético positi- 
vo, seja por maior ingestão alimentar, seja por gasto calórico insuficiente. 
Entram, assim, como possíveis fatores para esse desbalanço: menor gasto 
metabólico basal (influenciado pela massa magra e fatores genéticos), se- 
dentarismo ou grande ingestão calórica. Todos estes sofrem influências 
genéticas e ambientais.” 

A descoberta da leptina, um polipeptídio produzido proporcionalmen- 
te à quantidade de tecido adiposo (subcutâneo > visceral) cuja ação de- 
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eee 


corre da inibição no núcleo arqueado do neuropeptídeo Y, potente esti- 


mulante do apetite, deuorigem aos primórdios do conhecimento das vias 
de regulação do apetite centrais e periféricos, moduladas por polipepti- 
dios intestinais, e elevoi o estado do tecido adiposo como órgão neuro- 
endócrino. Os indivídues obesos normalmente apresentam resistência à 
leptina. Dessa forma, mesmo presente em grandes quantidades no orga- 


4 > = 21 
nismo, esse peptídeo não exerce a ação esperada. | 
Além da leptina, outras duas adipocitocinas são igualmente produzi- 


das em maior quantidade pelo compartimento adiposo subcutâneo: uma 


de efeito protetor (adiponectina), e outra paradoxalmente de efeito in- 


_ flamatório e antirrecepior de insulina, o fator de necrose tumoral alpha 


(TNF-a).? me 

No tecido visceral, destacam-se algumas adipocitocinas inflamatórias 
que respondem, juntamente com o TNF-a, à associação entre ganho de 
peso e eventos cardiovasculares e trombogênicos: interleucinas (L), em 
especial a IL-6, fator inibidor do plasminogênio (PAI-1), fatores do sistema 


* renina-angiotensina, ácidos graxos livres, proteína quimioatrativa de mo- 


nócitos e macrófagos (MCP-1 ), proteína estimuladora da acilação (ASP) 


“e adipsina. Enquanto que as adiponectinas estão inversamente associa- 


das à resistência à insulina e ao IMC, as adipocinas agem sinergicamente 


* com a insulina e com o IMC.” 


Além das adipocitocinas, a hiperinsulinemia por si é responsável por 
maior vasoconstrição, que, somada à maior secreção de fatores do sistema 
renina-angiotensina e consequentemente retenção de água e sal, resulta 


* em hipertensão arterial.” 


A associação entre hipertensão à tríade lipídica aterogênica (baixo 
HDL, hipertrigliceridemia e LDL pequeno e denso), por sua vez favoreci- 
da pela ação lipogênica das citocinas (ASP) e dos ácidos graxos livres, é a 
principal responsável pela maior incidência de eventos cardiovasculares e 
morte no portador da SM.” 


4 - PREVENÇÃO 


De acordo com a OMS, os fatores de risco mais importantes para a 
morbimortalidade relacionada às Doenças Crônicas Não Transmissíveis 
(DCNT) são: hipertensão arterial sistêmica, hipercolesterolemia, ingestão 
insuficiente de frutas, hortaliças e leguminosas, sobrepeso ou obesidade, 
inatividade física e tabagismo.” Cinco desses fatores de risco estão rela- 
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cionados à alimentação e à atividade física e três deles têm grande impac- 
to no aparecimento da SM.'** 

A predisposição genética, a alimentação inadequada e a inatividade 
física estão entre os principais fatores que contribuem para o surgimento 
da SM, cuja prevenção primária é um desafio mundial contemporâneo, 
com importante repercussão para a saúde. Destaca-se o aumento da pre- 
valência da obesidade em todo o Brasil e uma tendência especialmente 
preocupante do problema em crianças em idade escolar, em adolescentes 
e nos estratos de mais baixa renda. A adoção precoce por toda à popula- 
ção de estilos de vida relacionados à manutenção da saúde, como dieta 
adequada e prática regular de atividade física, preferencialmente desde a 
infância, é componente básico da prevenção da SM.” 

A alimentação adequada deve:'*º 

«e Permitir a manutenção do balanço energético e do peso saudável; 

e Reduzir a ingestão de calorias sob a forma de gorduras, mudar o 
consumo de gorduras saturadas para gorduras insaturadas, reduzir o 
consumo de gorduras trans (hidrogenada); 

* Aumentar a ingestão de frutas, hortaliças, leguminosas e cereais in- 
tegrais; 

* Reduzir a ingestão de açúcar livre; 

e Reduzir a ingestão de sal (sódio) sob todas as formas. 


A atividade física é determinante do gasto de calorias e fundamental 
para o balanço energético e controle do peso. A atividade física regular ou 
o exercício físico diminuem o risco relacionado a cada componente da SM 
e trazem benefícios substanciais também para outras doenças (câncer de 
cólon e câncer de mama). 

Baixo condicionamento cardiorrespiratório, pouca força muscular e 
sedentarismo aumentam a prevalência da SM em três a quatro vezes. O 
exercício físico reduz a pressão arterial, eleva o HDL-Colesterol e melhora 
o controle glicêmico. Com duração mínima de 30 minutos, preferencial- 
mente diário, incluindo exercícios aeróbicos e de fortalecimento muscu- 
lar, O exercício físico previne a SM em uma relação dose-efeito apropriada 
para o grupo etário. ' 

A melhora de hábitos de vida deve contemplar a redução do tempo de 
lazer passivo (televisão, jogos eletrônicos, atividades em computadores 
etc.).!” 
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O tabagismo deve ser agressivamente combatido e eliminado, pois 


eleva o risco cardiovascular. 
Programas educativos que abordem as medidas preventivas em esco- 


“las, clubes, empresas e comunidades podem contribuir para a prevenção 


da SM.' 


5 - TRATAMENTO 
5.1 - Tratamento Não Medicamentoso 


A realização de um plano alimentar para a redução de peso, associado 
a exercício físico, é considerada terapia de primeira escolha para o trata- 
mento de pacientes com SM.” 

Está comprovado que esta associação reduz expressivamente a cir- 
cunferência abdominal e a gordura visceral, melhora significativamente a 
sensibilidade à insulina, diminui os níveis plasmáticos de glicose, poden- 
do prevenir e retardar o aparecimento de diabetes tipo 2. Há, ainda, com 
essas duas intervenções, uma redução expressiva da pressão arterial e nos 
níveis de TG, com aumento do HDL-Colesterol.' 

Esses recentes resultados em pacientes com SM fundamentam as con- 
dutas referentes ao plano alimentar e ao exercício físico como tratamento 
não medicamentoso da SM, que serão apresentadas a seguir." 


5.1.1 - Dietoterapia 

A adoção de um plano alimentar saudável é fundamental no trata- 
mento da SM. Ele deve ser individualizado e prever uma redução de peso 
sustentável de 5% a 10% de peso corporal inicial. O primeiro passo é es- 
tabelecer as necessidades do indivíduo a partir da avaliação nutricional, 
incluindo a determinação do IMC, circunferência abdominal e, quando 
possível, a composição corporal. Além disso, a determinação do perfil me- 
tabólico é muito importante na terapia nutricional da SM.'º 

O plano alimentar deve fornecer um valor calórico total (VCT) compa- 
tível com a obtenção e/ou manutenção de peso corporal desejável. Para 
obesos, a dieta deve ser hipocalórica, com uma redução de 500 kcal a 
1000 kcal do gasto energético total (GET) diário previsto ou da anamnese 
alimentar, com o objetivo de promover perdas ponderais de 0,5kg a 1,0kg/ 
semana. Um método prático para o cálculo do GET é utilizar 20 kcal a 25 
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kcal/kg peso atual/dia. Não utilizar dietas inferiores a 800 kcal, pois não 
são efetivas para a redução de peso. As recomendações de ingestão de 
calorias e macronutrientes estão sumarizadas no Quadro 02,7814 


Quadro 02: Composição do plano alimentar recomendado para a SM.?8:1415 


Ingestão recomendada 





Calorias e macronutrientes | 


Calorias totais para reduzir o peso em 5% a 10% e prevenir recuperação. 





Carboidratos | 50% - 60% das calorias totais. 


O total de porções diárias desse grupo de alimentos varia de acordo com o VCT do plano alimentar 
prescrito. Considerando que uma porção de carboidratos corresponde a uma fatia de pão. ou meio 
pão francês, ou uma escumadeira rasa de arroz ou de macarrão, ou uma batata média, ou meia con- 
cha de feijão, por exemplo, mulheres com IMC > 27 kg/m? e sedentárias poderão receber apenas seis 
porções/dia, enquanto homens ativos com peso normal poderão ingerir até 11 porções/dia. 








Fibras | 20 g - 30 g/dia. 





Selecionar alimentos integrais ou minimamente processados com baixo índice glicêmico (IG). 


| 


Devem ser evitados alimentos gordurosos em geral, como carnes gordas, embutidos, laticínios in- 
tegrais, frituras, gordura de coco, molhos, cremes e doces ricos em gordura e alimentos refogados 
e temperados com excesso de óleo ou gordura. 










Gordura total 25% - 35% das calorias totais. 











Ácidos graxos saturados (AGS) < 10% das calorias totais. 





Incluem os ácidos graxos saturados (C8-C16) e os ácidos graxos trans. Recomendar até 7% se o 
LDL-Colesterol for > 100mg/dL. 






Ácidos graxos poli-insaturados (AGP!) Até 10% das calorias totais. 






Incluem o ácido graxo ômega-3, o qual é encontrado em peixes como salmão, sardinha, cavala e 
arenque. 





Ácidos graxos monoinsaturados (AGMI) | Até 20% das calorias totais. 





O azeite de oliva possui 77% de AGMI e seu consumo é predominante na dieta Mediterrânea. 


Colesterol | < 300 mg/dia. 





Alguns indivíduos com LDL-Colesterol >100 mg/dL podem se beneficiar com uma ingestão diária 
de colesterol de 200mg/dia. 
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Colesterol < 300 mg/dia. 


Corresponde a duas porções pequenas de carne magra/dia, que podem ser substituídas pelas le- 
guminosas (soja, grão de bico, feijões, lentilha, etc) e duas a três porções diárias de leite desnatado 
ou queijo magro. O consumo de peixes deve ser incentivado por sua riqueza em ácidos graxos 


ômega-3. As recomendações atuais restringem o consumo de ovo e limitam o consumo de coles- 
terol em até 300 mg ao dia. No entanto, essa recomendação sobre ovo tem sido revista e novas 
pesquisas indicam que a ingestão de um ovo ao dia pode ser aceitável se outros alimentos ricos 
em colesterol forem limitados na dieta. Deve-se ter cuidado na forma de preparo do ovo; quando 
este é frito ou mexido, há adição de gorduras, aumentando as calorias e, a depender do tipo de 
gordura, eleva o colesterol. 





- Carboidratos | 

A adoção do modelo dietético DASH (Dietary Approaches to Stop Hyper- 
tension), associado a uma intervenção no estilo de vida, pode aumentar 
a sensibilidade à insulina. Para os carboidratos, é recomendado o uso de 
hortaliças, leguminosas, grãos integrais e frutas. O açúcar de mesa ou 
produtos contendo açúcar (fonte de frutose) podem eventualmente ser 
ingeridos no contexto de um plano alimentar saudável. Embora dietas 
com baixo índice glicêmico (IG) possam reduzir a glicemia pós-prandial 
e o perfil lipídico, a capacidade dos indivíduos para manter estas dietas a 
longo prazo não está bem estabelecida. Não são encontradas evidências 
suficientes para recomendar o uso de alimentos de baixo IG como estraté- 


“ gia primária no plano alimentar.” 


É descrita uma correlação entre risco cardiovascular e dieta rica em 
grãos refinados. Há relatos, ainda, de que uma dieta rica em fibras, que 
prioriza o consumo de frutas, verduras e grãos, reduz o risco de doenças 
cardiovasculares.!º 

O benefício em longo prazo das dietas pobres em carboidratos ainda 
não foi estabelecido, não obstante em curto prazo terem se associado à 
redução de TG e do peso e aumento do HDL-Colesterol. Entretanto, para 
pacientes sedentários, portadores de hipertrigliceridemia e resistentes à 
insulina (particularmente aqueles com obesidade central), uma dieta po- 
bre em carboidratos que limita alimentos ricos em açúcar, como refrige- 
rantes, sobremesas e doces, é benéfica.'º 

* Fibras 

É recomendado o consumo de fibras em 20g a 30g/dia sob a forma de 
hortaliças, leguminosas, grãos integrais e frutas, pois fornecem minerais, 
vitaminas e outros nutrientes essenciais para uma dieta saudável. Embora 
altas quantidades de fibras (50 g/dia) mostrem efeitos benéficos sobre o 
controle glicêmico e lipídico, não é conhecido se a palatabilidade e os efei- 
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tos gastrintestinais colaterais dessa quantidade de fibras seriam aceitáveis 
pela população. 
- Gorduras 

A ingestão de gordura é inversamente associada à sensibilidade insulí- 
nica não somente pela relação positiva com o peso corporal, mas também 
pela qualidade da oferta de ácidos graxos. Em algumas situações, como 
na hipertrigliceridemia ou quando o HDL-Colesterol for inferior ao desejá- 
vel, pode ser aconselhável aumentar a quantidade de gordura monoinsa- 
turada, reduzindo, neste caso, a oferta de carboidratos. Esta substituição 
deve acontecer, pois o aumento dos ácidos graxos monoinsaturados de 
forma aditiva ao plano alimentar pode promover o aumento de peso. O 
uso de gordura em quantidades inferiores a 15% do VCT pode diminuir 
o HDL-Colesterol e aumentar os níveis plasmáticos de glicose, insulina e 
triglicerídeos." 

Além disso, as dietas hipolipídicas e ricas em carboidratos têm sido 
criticadas pelo risco, em alguns pacientes, de elevação de triglicérides e 
redução do HDL-C, assim, agravando o padrão de dislipidemia mais fre- 
quente na SM. Com o objetivo de tratar a hipertrigliceridemia ou se o HDL- 
-C reduzir na vigência da dieta hipolipídica, o consumo de carboidratos 
pode ser reduzido e substituído por alimentos ricos em gordura monoin- 
saturada ou alimentos com baixo IG. Essas alterações criam um padrão 
semelhante à dieta Mediterrânea, que também tem sido associada à redu- 
ção das doenças cardiovasculares. 

Os ácidos graxos poli-insaturados ômega-3 podem ser benéficos na 
SM, em especial no tratamento da hipertrigliceridemia grave em pessoas 
com diabetes tipo 2. Duas ou três porções de peixe/semana devem ser 
recomendadas." 

Os ácidos graxos trans aumentam o LDL-Colesterol e triglicerídeos e 
reduzem a fração do HDL-Colesterol. A maior contribuição desses ácidos 
graxos na dieta origina-se do consumo de óleos e gorduras hidrogenadas, 
margarinas duras e shortenings (gorduras industriais presentes em sorve- 
tes, chocolates, produtos de padaria, salgadinhos tipo chips, molhos para 
saladas, maionese, cremes para sobremesas e óleos para fritura industrial) 
e, em menor quantidade, produtos lácteos e carnes bovinas e caprinas. 
Seu consumo deve ser reduzido." 

- Proteína 

Recomenda-se uma ingestão diária de proteínas de 0,8g a 19/kg de 


peso atual ou 15% do VCT. Embora dietas hiperproteicas e baixas em car- 
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boidratos possam promover a redução de peso e melhorar a glicemia a cur- 
to prazo, não está bem estabelecida a sua efetividade em longo prazo. '4 

* Vitaminas e minerais 

O plano alimentar deve prover a recomendação para o consumo diário 
de duas a quatro porções de frutas, sendo pelo menos uma rica em vitami- 
na C (frutas cítricas) e de três a cinco porções de hortaliças cruas e cozidas. 
Recomenda-se, sempre que possível, dar preferência aos alimentos inte- 
grais. Evitar o consumo dos alimentos processados e, principalmente, dos 
ultraprocessados, pois são pobres em vitaminas e minerais. 

- Sal de cozinha | 

Deve ser menos de 5g/dia (menos de 2g de sódio/dia e pelo menos 
3,51g de potássio/dia). Isso equivale a menos de uma colher de chá rasa 
de sal ou cinco pacotinhos daqueles servidos em restaurantes, já que cada 
um contém 1g. Devem ser evitados os alimentos processados, como em- 
butidos, conservas, enlatados, defumados e salgados de pacotes tipo sna- 
cks. Ao contrário, temperos naturais, como salsa, cebolinha e ervas aromá- 
ticas, são recomendados em vez de condimentos industrializados." 

A adoção do modelo dietético DASH e da Dieta Mediterrânea, que pre- 
conizam o uso de hortaliças, leguminosas, grãos integrais e frutas, latici- 
nios com baixo teor de gordura total, gordura saturada e trans e colesterol, 
alta quantidade de gorduras monoinsaturadas (azeite de oliva) e ácidos 
graxos ômega-3 e fornecem altas quantidades de potássio, magnésio e 
cálcio, pode ser uma opção terapêutica na SM quando associada a uma 
intervenção no estilo de vida." 

O plano alimentar deve ser fracionado, preferencialmente, em cinco 
refeições, sendo três principais e dois lanches. Quanto à forma de prepa- 
ro dos alimentos, preferir os grelhados, assados, cozidos no vapor ou até 
mesmo crus. Os alimentos diet e light podem ser indicados no contexto do 
plano alimentar e não utilizados de forma exclusiva. Devem-se respeitar 
as preferências individuais e o poder aquisitivo do paciente e da família. 


5.1.2 - Exercício Físico 


As recomendações de exercício físico para a atuação nos fatores de ris- 
co associados à SM encontram-se no Quadro 03. 
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Quadro 03: Recomendações de exercício físico na SM." 


Realização de pelo menos 30 minutos de atividade física leve a moderada de 

Recomendações | forma contínua ou acumulada na maioria dos dias de semana, incluindo mu- 

Gerais danças no cotidiano. Por exemplo, subir escada, usar menos o carro para a sua 
locomoção, ou mesmo tornar as suas atividades de lazer mais ativas. 


Tipo: Exercício aeróbio, como, por exemplo, caminhada, ciclismo, corrida, na- 
tação, dança, entre outros. 


Recomendação 
Individualizada Frequência: 3 a 5 vezes/semana. | 


Duração: 30 - 60min contínuos. 


- 


Exercícios Exercícios com peso até 50% da forca máxima podem ser realizados em asso- 
resistidos ciação com os exercícios aeróbios. 


Pacientes acima de 35 anos com SM - uma avaliação clínica e ergométrica 
(teste de esforço) é recomendada antes do início das atividades físicas. Partici- 
pantes de programa de exercício físico individualizado — o teste ergométrico 
ou ergoespirométrico é obrigatório. 


Cuidados para 
a realização de 
exercício 


5.1.3 - Recomendações Adicionais 

Recomenda-se, além da implementação de um plano alimentar ade- 
quado e realização de exercício físico, a inclusão de outros itens, tais como 
o controle das situações estressantes, cessação do fumo e controle na in- 
gestão de bebida alcoólica. 

Para o consumo de bebidas alcoólicas, o limite máximo recomendado 
é de 30 g de etanol/ dia para o sexo masculino e 15 g de etanol/dia para 
as mulheres.!* Para reforçar essa recomendação, a Sociedade Brasileira de 
Endocrinologia e Metabologia’? trouxe que, considerando os homens aci- 
ma dos 45 anos e as mulheres acima dos 55 anos, o consumo moderado 
de álcool, definido como dois drinques/dia para homens (30g de etanol/ 
dia, o que equivale a 60 ml de bebida destilada, 240 ml de vinho ou 720 ml 
de cerveja) e a metade desta quantidade para as mulheres, tem sido as- 
sociado à redução da resistência à insulina e à doença cardiovascular. Esta 
orientação está contraindicada para faixa etária abaixo das citadas acima. 

Evidências mostram que, acima desse limites, há elevação nos níveis 
da pressão arterial, além de influenciar na carga calórica total. Na SM, para 
as mulheres e para os pacientes com elevação dos níveis de TG e do peso 
corporal, esses valores devem ser reduzidos à metade.’ 

A SM compreende, na sua definição, doenças crônicas, como a hiperten- 
são arterial, diabetes e dislipidemia, que, isoladamente, apresentam contro- 
le pouco satisfatório, devido à baixa adesão ao tratamento." 








Esforços devem ser conjugados no sentido de otimizar recursos e estra- 
tégias, com participação ativa do paciente e manutenção da sua qualida- 
de de vida, visando minimizar ou evitar essa problemática tão frequente. 

A atuação integrada dos membros da equipe de saúde: médico, nutri- 
cionista, educador físico, enfermeiro, psicólogo, assistente social, farma- 
cêutico, visando à assistência ao paciente, é o grande passo para conquis- 
tas futuras." 


5.2 - Tratamento Medicamentoso 


O tratamento medicamentoso pode ser necessário associado à modifi- 
cação comportamental no manejo dos fatores de risco, principalmente a 
dislipidemia aterogênica, o estado protrombótico e a resistência insulíni- 
ca. O perfil lipídico típico da SM consiste em um baixo HDL, aumento dos 
TG e partículas ricas em TG e em LDL pequeno e denso." 

«e Hipertensão arterial 

O tratamento medicamentoso da hipertensão arterial na SM tem como 
objetivo reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovascular e renal, além 
de prevenir o agravamento metabólico. Esses benefícios podem ser al- 
cançados em pacientes tratados com diuréticos, inibidores adrenérgicos, 
Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (IECA), antagonistas do 
receptor AT1 da angiotensina Il (BRA), antagonistas de canais de cálcio e 
vasodilatadores diretos. Entretanto, ao término de grande parte dos es- 
tudos que avaliaram o controle da pressão arterial (PA), a maioria dos pa- 
cientes utilizou associação dos hipotensores.! 

Sendo a SM constituída de inúmeros fatores de risco cardiovascular, 
deve-se considerar o tratamento farmacológico da hipertensão arterial 
nela presente a partir de 140/90mmhHg, ou 130/85mmhHg na presença de 
diabetes." 


« Tratamento farmacológico 
No Quadro 04 encontram-se os princípios gerais a serem seguidos para 
o tratamento farmacológico da hipertensão arterial na SM. 


Quadro 04: Princípios gerais do tratamento 
farmacológico da hipertensão arterial." 


Ser eficaz por via oral. 


Ser bem tolerado pelo paciente. 
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Permitir a administração do menor número possível de tomadas diárias, 
com preferência para aqueles com posologia de dose única diária. 










Iniciar O tratamento com as menores doses efetivas preconizadas para 
cada situação clínica, podendo ser aumentadas gradativamente (conside- 


rar que, quanto maior a dose, maiores são as probabilidades de surgirem 
efeitos indesejáveis). 








Considerar o uso combinado de medicamentos anti-hipertensivos, 


Respeitar um período mínimo de 4 semanas, salvo em situações especiais, 
para proceder ao aumento da dose, à substituição da monoterapia ou à 
mudança da associação de fármacos. 







ae = 









Instruir o paciente sobre a doença, sobre a necessidade do tratamento 
continuado, sobre os efeitos colaterais dos medicamentos utilizados e 
sobre a planificação e os objetivos terapêuticos. 







Considerar as condições socioeconômicas do paciente. 





* Diabetes mellitus 


Quando os pacientes com hiperglicemia não respondem ou deixam de 
responder adequadamente às medidas não medicamentosas, devem ser 
inseridos um ou mais agentes antidiabéticos, com a finalidade de contro- 
lar a glicemia e promover a queda da hemoglobina glicada.' 

Os valores de glicemia para o diagnóstico de Diabetes mellitus (DM) es- 
tão apresentados no Quadro 05. O diagnóstico de DM deve ser confirma- 
do pela repetição do teste em outro dia, a não ser que haja hiperglicemia 
inequívoca com descompensação metabólica aguda ou sintomas óbvios 
de DM. A tolerância diminuída à glicose pode ser identificada no jejum e, 
também, após sobrecarga com 75g de glicose. 


Quadro 05: Valores de glicose plasmática em mg/dL preconizados 
para o diagnóstico de Diabetes mellitus e seus estágios pré-clínicos.” 








Categoria | Jejum* | 2h após 75g de glicose 


Tolerância 
SR A a >100 e <126 2140 e <200 
diminuída à glicose 


“O jejum é definido como a falta de ingestão calórica por no mínimo 8 horas; ** Glicemia plasmática casual é definida como aquela realizada a 
qualquer hora do dia, sem se observar o intervalo desde a última refeição; 
*** Os sintomas clássicos de DM incluem poliuria, polidipsia e polifagia. 


Casual** 






<200 


>200 (com sinto- 
mas clássicos***) 
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“Antidiabéticos orais são substâncias que têm a finalidade de ços a 
anter a glicemia normal (Jejum <100mg/dL e pós yesak a < i bae 
D. Sob esse conceito amplo, de acordo com o mecanismo e meia = 
b al, os antidiabéticos orais podem ser separados em serem sam 
k uzem a velocidade de absorção de glicídios (inibidores E a a = 
dases), diminuem a produção hepática de glicose (biguanidas), pop 
tó m a sua utilização periférica (glitazonas) e incrementam a mpi par 
E ática de insulina (sulfoniluréias e glinidas). No entanto, T gere E 
nrática, os antidiabéticos orais podem ser classificados em na ac 
rias: Os que não aumentam a secreção de insulina - M E a 

-eos que aumentam a secreção de insulina — hipoglicemiantes. 


é Epi mia P . . 
| E dO ar caracteriza-se pela presença de níveis baixos pi 
| HDL-Colesterol e níveis elevados de triglicérides. Embora a rei A 
“LDL-Colesterol não seja considerada como um dos ndo sea 
da SM, os portadores desta síndrome apresentam alteração i en E 
| 4 do tamanho das partículas dessa lipoproteina, REA A j A sr 
tipo B (LDL pequena e densa). Esta associação é denominada de dislip 
i Âânica.!* 
E onversos estudos demonstram que os portadores de SM png o 
risco elevado de DCV quando comparados aqueles sem SM; E era ne 
vidual de eventos dependerá da presença e da intensidade spam E 
componentes desta síndrome e da associação com outros jao inn 
Estudos prospectivos mostram que O risco de DCV pode p E 
substancialmente dependendo do sexo, da idade e da presença e essi 
fatores de risco, tais como diabetes tipo 2, doença essi o ' 
níveis elevados de LDL-Colesterol, tabagismo e história press : i a 
coronariana precoce. A abordagem dos indivíduos portadores nen 
como objetivo a prevenção dos eventos cardiovasculares, a 
principalmente pela doença arterial coronariana e pelo aciden 
alien 14 
k ai à dislipidemia, as metas lipídicas a serem porre no 
o tratamento deverão levar em pd o risco individua 
i to-benefício do tratamento. | 
ain a serem atingidas com o tratamento E pad 
portador da SM estão apresentadas no Quadro 06. Convém en atizar que, 
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apesar de os níveis de LDL-Colesterol não constituírem um dos critérios 
diagnósticos desta síndrome, as evidências de estudos clínicos contro- 
lados apontam para a necessidade da redução do LDL-Colesterol como 
meta primária a ser alcançada com o tratamento, concomitantemente 
com a correção dos níveis do HDL-Colesterol e dos triglicérides.! 


Quadro 06: Metas lipídicas propostas para a 
prevenção da doença aterosclerótica.'! 













Baixo risco Médio risco | Alto risco Risco muito alto 





HDL-C (mg/dL) >40 


* valor tolerado (recomenda-se LDL-C <130mg/dl no grupo de baixo risco de acordo com as V Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias e Prevenção 
da Aterosclerose; ** valor opcional baseado na atualização do ATP III DM = Diabetes mellitus. 


>40 (>45 se DM) 













O tratamento medicamentoso da dislipidemia baseia-se no uso isolado 
ou combinado dos seguintes compostos: estatinas ou vastatinas; fibratos; 
ácido nicotínico (niacina); ezetimiba; ácidos graxos ômega-3. 

As estatinas devem ser consideradas como medicamentos de primei- 
ra escolha no tratamento da dislipidemia da SM devido à existência de 
maiores evidências, relacionando-as à redução da morbimortalidade car- 
diovascular. Agem inibindo a HMG-CoA redutase, reduzindo a síntese de 
colesterol e aumentando a expressão hepática dos receptores da LDL e, 
consequentemente, a captação dessa lipoproteina e das VLDL pelo hepa- 
tócito. Além disso, bloqueiam a síntese hepática de TG." 

Os fibratos são medicamentos derivados do ácido fíbrico que agem 
como agonistas do PPAR-alfa, modulando genes que aumentam a expres- 
são da lipase lipoproteica, apolipoproteína Al e All, e reduzindo a apoli- 
poproteína CIII. Como resultado, há uma redução da trigliceridemia (20% 
— 50%) e elevação do HDL-Colesterol (10% — 20%), podendo também re- 
duzir os níveis de LDL, principalmente a fração pequena e densa." 

A niacina é uma vitamina solúvel com ação não totalmente conheci- 
da. Reduz os níveis de triglicérides (20% - 50%) e de LDL-Colestero! (5% 
— 25%). É uma das drogas hipolipemiantes que aumenta o HDL-Colesterol 
(15% — 35%). 

A ezetimiba é um inibidor seletivo da absorção de colesterol que age 
na borda em escova do intestino delgado. Reduz o LDL-Colesterol em cer- 
ca de 18%, os triglicérides em 5% e causa aumento discreto no HDL-Coles- 
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terol (1%). Sua principal indicação é para pacientes intolerantes ao uso de 


estatinas, ou em associação a estas.'* | $ 
Os ácidos graxos ômega-3 agem reduzindo a trigliceridemia por dimi- 


nuir a produção das VLDL no fígado, de modo que podem ser utilizados 
como terapia coadjuvante nas hipertrigliceridemias. A posologia varia de 


4g a 8g/dia.” 


*« Obesidade | 
O tratamento cirúrgico da obesidade encontra-se descrito no capítulo 


06. Há, atualmente, três medicamentos aprovados no Brasil para o trata- 
mento da obesidade: sibutramina, orlistat e liraglutida 3,0mg." 
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me 


ei 
Palavras-chave Descrição 


Nosológica Nosologia: é a ciência que trata da classificação das doenças. 


É uma doença rara da pele, caracterizada por hiperqueratose (excesso de 
queratina) e hiperpigmentação (lesões de cor cinza e engrossadas, que 
dão um aspecto verrugoso). É frequentemente associada à obesidade e 
endocrinopatias, como hipotireoidismo ou hipertireoidismo, acromegalia, 
doença do ovário policístico, diabetes insulino-resistente, síndrome meta- 
bólica, e Síndrome de Cushing. 


















Acantose 
nigricans 






As interleucinas são alguns tipos de proteínas produzidas principalmente 
por leucócitos, cada uma com suas funções, sendo que a maioria delas 
está envolvida na ativação ou supressão do sistema imune e na indução 
de divisão de outras células. Também possuem função na memória e são 
usadas como medicamento. 





Interleucinas 
















Produzida pelo tecido adiposo, a proteina estimuladora de acilação (ASP) 
constitui adipocitocina derivada da interação dos compostos conhecidos 







Proteína tij 
- como complemento C3, fator B e adipsina. Essa proteína vem sendo reco- 
estimuladora da ; . k K sapi 
nao nhecida como um estimulante da síntese e acumulação de triacilglicero! 
acilação - ASP 






no tecido adiposo, efeitos alcançados a partir da ação da adipocitocina em 
diferentes processos celulares. 







Também conhecida como Fator D. É uma adipocina. Uma das primeiras 
a ser descoberta. Os níveis de adipsina encontram -se diminuídos na ca- 
quexia, jejum e lipodistrofia e aumentam com ingestão alimentar, conco- 


Adipsina 
mitantemente com os níveis de ASP. 
Sintoma comum caracterizado pela produção excessiva de urina acima de 
2,5 litros/dia. É um sintoma clássico do diabetes. Isso acontece em decor- 
rência da hiperglicemia, onde há perda osmótica de água a nível tubular 
renal, promovendo perda excessiva de urina. 
Sintoma clássico do diabetes, caracterizado pela excessiva sensação de 
Polidipsia sede. Isso acontece em decorrência da poliúria que induz um processo de 
desidratação, levando o diabético a beber água exageradamente. 


Sintoma clássico do diabetes, caracterizado pelo apetite aumentado. Isso 
Polifagia 























acontece em decorrência da hiperglicemia cada vez maior, o que leva ao 
emagrecimento do diabético (por queima dos depósitos de lipídios dos 
adipócitos) e sensação de fraqueza (por falta de energia). Esses fenômenos 
levam a pessoa a sentir fome intensa, o que agrava a hiperglicemia. 
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01 (COMANDO DA AERONÁUTICA - EAOT - 2011) nene 

De forma abrangente, a Síndrome Metabólica, conhecida por resistência à 
insulina, intolerância à glicose, hiperinsulinemia, aumento de lipoproteina 
de muito baixa densidade, diminuição de lipoproteina de alta densidade 
ho hipertensão arterial, desempenha relevante papel na gênese da doen- 
ça cardiovascular em indivíduos . O aspecto comum da 
síndrome proposta é a resistência à insulina e provavelmente todas as 
“outras alterações são secundárias a essa anormalidade básica, o que de- 
monstrou aumentar o risco de doença coronariana. 

Assinale a alternativa que completa corretamente a lacuna. 


Hipertensos. 

“(B) Com insuficiência renal. 
“(O Obesos. 

(D) Com anorexia. 


GRAU DE DIFICULDADE 400 


| DICA DA AUTORA: Para responder qualquer questão sobre SM, é fun- 
damental saber a respeito dos critérios obrigatórios que diagnosticam 
essa síndrome. | 
Alternativa A: INCORRETA. A questão trouxe consigo a hipertensão, 
então não faz sentido ser esta assertiva a verdadeira. | 
Alternativa B: INCORRETA. A insuficiência renal não está potencial- 
mente associada às doenças cardiovasculares, como a obesidade. | 
Alternativa C: CORRETA. Indivíduos obesos estão muito mais vulnerá- 
veis a cursarem com síndrome metabólica, pois apresentam um estado de 
inflamação subclínica que corrobora para o surgimento de doenças car- 
diovasculares.?! Além disso, a obesidade abdominal (homens: >102 cm; 
mulheres: >88cm) é um dos critérios diagnósticos dessa síndrome. 
Alternativa D: INCORRETA. A anorexia não está potencialmente rela- 
cionada às doenças cardiovasculares, como a obesidade. 


02 (PREF. SÃO GONÇALO - FUNCAB - 2014) | | 
Quando o paciente obeso apresenta gordura distribuída predominante- 
mente na região abdominal, intolerância à glicose, hipertensão arterial, 
hipertrigliceridemia, baixo HDL-C, pode-se diagnosticá-lo com: 
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em O 


a 


(A) Síndrome metabólica. 
Hipertireoidismo. 

© Hipoparatireoidismo. 
© Síndrome de Dumping. 
(E) Doença de Kawasaki. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


Alternativa A: CORRETA. Segundo o NCEP-ATP III", a SM representa a 
combinação de pelo menos três componentes a seguir: obesidade abdo- 
minal (homens: >102 cm; mulheres: >88cm); triglicerídeos: >150mg/dL; 
HDL-C nos homens: <40mg/dL e nas mulheres <50mg/dL; Pressão arterial 
(PA) controlada com medicamentos e/ou PA de 130/85 mmHg; glicemia 
de jejum >110mg/dL. 

Alternativa B: INCORRETA. Os sintomas clínicos associados ao hiperti- 
reoidismo são: nervosismo (99%), sudorese excessiva (91%), intolerância 
ao calor (89%), palpitação (89%), fadiga (88%), perda de peso (85%), disp- 
neia (75%), fraqueza (70%), aumento do apetite (65%), queixas oculares 
(54%), edemas de membros inferiores (35%), hiperdefecação (33%), diar- 
reia (23%), distúrbios menstruais (20%), anorexia (9%), ganho ponderal 
(2%). Os sinais clínicos são: taquicardia (100%), bócio (97%), tremor (97%), 
pele quente e úmida (90%), sopro na tireoide (77%), alterações oculares 
(71%), fibrilação atrial (10%) ginecomastia (10%), eritema palmar (8%).'º 
Alternativa C: INCORRETA. É uma complicação que se sucede à tireoi- 
dectomia total. As manifestações clínicas do hipoparatireoidismo são, em 
sua maioria, alterações neuromusculares devido à redução do cálcio ioni- 
zado.” 

Alternativa D: INCORRETA. Essa síndrome acomete o indivíduo pós- 
-gastrectomia após o consumo de alimentos doces e/ou gordurosos 14, 
provocando náuseas, vômitos, rubor, dor epigástrica, sintomas de hipogli- 
cemia. A síndrome surge como uma resposta fisiológica, de ordem com- 
plexa, devido a quantidades de alimentos (líquidos ou sólidos) superiores 
ao habitual ou desproporcional à nova capacidade estomacal. A alteração 
no esvaziamento gástrico após a cirurgia constitui causa central dos sinto- 
mas apresentados.' 

Alternativa E: INCORRETA. Os sinais e sintomas associados a essa do- 
ença são febre prolongada, exantema, conjuntivite, adenomegalia, infla- 
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| mação de orofaringe e alterações de extremidades, associadas, em alguns 


casos, à formação de aneurisma coronariano.” 


03 (HMDCC - IBFC - 2014) 
Segundo os critérios brasileiros, para o diagnóstico de Síndrome Metabó- 
lica, devem ser considerados os seguintes parâmetros: 


(A) Glicemia de jejum, LDL-C, hormônios tireoidianos T3 e T4, pressão arte- 
rial e relação cintura-quadril. 

Glicemia de jejum, triglicerídeos, HDL-C, pressão arterial e circunferên- 
cia abdominal. 

(C) Índice de massa corpórea, colesterol total, LDL-C, albumina e circunfe- 
rência abdominal. 

(D) Índice de massa corpórea, pressão arterial, insulina, triglicerídeos e co- 
lesterol total. 


GRAU DE DIFICULDADE 800 


Segundo o NCEP-ATP III", a SM representa a combinação de pelo menos 
três componentes a seguir: obesidade abdominal (homens: >102 cm; mu- 
lheres: >88cm); triglicerídeos: >150mg/dL; HDL colesterol nos homens: 
<40mg/dL e nas mulheres <50mg/dL; PA controlada com medicamentos 
e/ou PA de 130/85 mmHg; glicemia de jejum >110mg/dL. 

Resposta: (A) 


04 (SESACRE - FUNCAB - 2014) 

O indivíduo que apresenta hipertensão arterial, distribuição centrípeta de 
gordura corporal, dislipidemia e resistência à insulina pode ser diagnosti- 
cado como portador de: 


(A) Transtorno alimentar. 
(B) Hipertireoidismo. 

(C) Diabetes mellitus. 

(D) Síndrome metabólica. 
(E) Hipotireoidismo. 


GRAU DE DIFICULDADE 400 
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Alternativa A: INCORRETA. Os transtornos alimentares possuem uma 
etiologia multifatorial, composta de predisposições genéticas, sociocultu- 
rais e vulnerabilidades biológicas e psicológicas. Os transtornos alimenta- 
res não se relacionam com os sintomas de síndrome metabólica." 
Alternativa B: INCORRETA. Os sintomas clínicos associados ao hiperti- 
reoidismo são: nervosismo (99%), sudorese excessiva (91%), intolerância 
ao calor (89%), palpitação (89%), fadiga (88%), perda de peso (85%), disp- 
neia (75%), fraqueza (70%), aumento do apetite (65%), queixas oculares 
(54%), edemas de membros inferiores (35%), hiperdefecação (33%), diar- 
reia (23%), distúrbios menstruais (20%), anorexia (9%), ganho ponderal 
(2%). Os sinais clínicos são: taquicardia (100%), bócio (97%), tremor (97%), 
pele quente e úmida (90%), sopro na tireoide (77%), alterações oculares 
(71%), fibrilação atrial (10%) ginecomastia (10%), eritema palmar (8%).'º 
Alternativa C: INCORRETA. O indivíduo é diagnosticado com DM quan- 
do apresenta glicemia de jejum >126mg/dL ou teste de tolerância à glico- 
se (duas horas após a ingestão de 75g de glicose) >200mg/dL ou glicemia 
casula 200mg/dL, associada com os sintomas clássicos como poliúria, po- 
lidipsia e polifagia ou hemoglobina glicada >6,5%. 

Alternativa D: CORRETA. Segundo o NCEP-ATP III, a SM representa a 
combinação de pelo menos três componentes a seguir: obesidade abdo- 
minal (homens: >102 cm; mulheres: >88cm); triglicerídeos: >150mg/dL; 
HDL colesterol nos homens: <40mg/dL, e nas mulheres: <50mg/dL; Pres- 
são arterial (PA) controlada com medicamentos e/ou PA de 130/85 mmHg; 
glicemia de jejum >110mg/dL. 

Alternativa E: INCORRETA. Os principais sintomas associados ao hipo- 
tireoidismo são: cansaço, ganho de peso, reações físicas e mentais mais 
lentas. 
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1 - INTRODUÇÃO 


As doenças gastrointestinais acometem órgãos do sistema digestivo 
(esôfago, estômago e intestinos) e órgãos acessórios da digestão, como O 
pâncreas, o fígado e a vesícula biliar. A nutrição tem importante papel no 
tratamento de tais enfermidades, que afetam uma parcela significativa da 
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população.**” Neste capítulo será abordada a terapia nutricional das pa- 
tologias esofagianas, gástricas e intestinais, e no capítulo 12, as patologias 
que acometem pâncreas, fígado e vesícula biliar. 


2 - DOENÇAS ESOFAGIANAS 
2.1 - Disfagia 


A disfagia consiste no comprometimento mecânico ou neurológico 
do processo de deglutição e tem como principais complicações desidrata- 
ção, desnutrição, aspiração pulmonar e pneumonia. A conduta nutricional 
consiste em estabelecer a via de administração nutricional mais segura, 
adaptar a alimentação oral ao grau de disfagia e manter o estado nutri- 
cional ou promover a recuperação nutricional, proposta por meio de dieta 
hipercalórica e hiperproteica, visto que a disfagia frequentemente leva à 
desnutrição. A consistência da dieta dependerá do grau de disfagia. 


2.2 - Refluxo gastroesofágico e esofagite 


A Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) é uma das afecções mais 
frequentes na prática clínica, decorrente do fluxo retrógrado de parte do 
conteúdo ácido gastroduodenal para o esôfago. Esse efeito irritante do 
refluxo gástrico ácido sobre a mucosa esofágica causa esofagite, que ge- 
ralmente ocorre no esôfago inferior. A bactéria Helicobacter pylori e o uso 
excessivo de aspirina e outras drogas anti-inflamatórias não esteroides 
(NSAIDs) também podem causar esofagite em pessoas suscetíveis. 

As principais causas de DRGE são: redução da pressão do Esfíncter Eso- 
fagiano Inferior (EEI), aumento da pressão intra-abdominal, como na gravi- 
dez e obesidade, e hérnia de hiato. A pressão do EEI é influenciada por re- 
feições volumosas e com grande quantidade de gordura, fumo e ingestão 
de alimentos como café, mate, chá preto, chocolate, menta e hortelã, além 
de bebidas alcoólicas, fatores que podem piorar o quadro de refluxo.?* 

A conduta nutricional em casos de DRGE e esofagite consiste em ajus- 
tar o Valor Calórico Total (VET) às necessidades do paciente, visando man- 
ter ou atingir o peso ideal no caso de sobrepeso e obesidade, dieta hipo- 
lipídica (<20% do VET), com aporte aumentado de proteínas, fracionada 
em seis ou oito refeições e com pequeno volume. Recomenda-se, ainda, o 
consumo adequado de fibras e evitar o consumo de álcool e de alimentos 
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que reduzem a pressão do EEI (café, mate, chá preto, pimenta, chocolate, 
menta e hortelã).”* 

Recomenda-se evitar, também, refeições próximas ao horário de dor- 
mir, assim como deitar logo após as refeições, além da ingestão de alimen- 
tos com grandes quantidades de purinas (embutidos, vísceras e molhos 
industrializados, por exemplo). Em relação às mudanças comportamen- 
tais, recomenda-se evitar o fumo, dormir com a cabeceira da cama eleva- 
da e evitar roupas muito justas, especialmente após uma refeição. 


2.3 - Hérnia de hiato 


A hérnia de hiato é uma causa comum do refluxo gastroesofágico e con- 
siste em uma protrusão da porção do estômago para o tórax através do hia- 
to esofágico do diafragma. Assim, a pressão gerada pelo diafragma força os 
conteúdos ácidos do estômago para dentro do esôfago. A dieta para hérnia 
de hiato consiste em evitar os mesmos alimentos prejudiciais à DRGE (cita- 
dos no tópico anterior), consumir refeições com pouca gordura e pequenos 
volumes e evitar comer por três horas antes de se reclinar ou dormir? 


3 - DOENÇAS GÁSTRICAS 
3.1 - Dispepsia ou indigestão 


A indigestão pode ter origem no estômago ou pode refletir uma do- 
ença da vesícula biliar, apendicite crônica ou doença de úlcera. Mas, de 
forma mais comum, é provocada por alimentação rápida, pouca mastiga- 
ção, excessos alimentares ou até mesmo alergia alimentar. O tratamento 
nutricional consiste em uma dieta balanceada, evitando comer de forma 
rápida, mastigação precária e excessos alimentares ou líquidos. 


3.2 - Gastrite e úlcera péptica 


A gastrite é a inflamação da mucosa gástrica. A gastrite aguda tem 
causas e manifestações semelhante à esofagite, como náuseas, vômitos, 
hemorragia, anorexia, indisposição e dor, e possui natureza transitória, di- 
ferente da gastrite crônica, que é definida como a presença de alterações 
inflamatórias crônicas da mucosa, o que pode resultar em atrofia e meta- 


plasia epitelial.*º 
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A gastrite crônica também pode levar à perda das células parietais do 
estômago, resultando em perda do fator intrínseco, o que prejudica a ab- 
sorção da vitamina B,, e acloridria, resultando, então, em anemia per- 
niciosa. A gastrite crônica pode ser provocada pela infecção da bactéria 
Helicobacter pylori, mas também relacionada a outras doenças, como ne- 
frite e insuficiência miocárdica. As úlceras pépticas são úlceras crônicas 
que aparecem em qualquer porção do trato alimentar em decorrência da 
exposição a sucos ácidos-pépticos.** 

A conduta nutricional na gastrite e úlcera tem como objetivo recupe- 
rar e proteger a mucosa gastrointestinal, facilitar a digestão, aliviar a dor 
e promover um bom estado nutricional. Recomenda-se um consumo de 
50 a 60% do VET na forma de carboidratos, proteínas de 10 a 15% do VET 
e lipídios de 25 a 30%, com valor energético suficiente para manter ou 
recuperar o estado nutricional. A dieta deve ser fracionada, evitando-se 
longos períodos de jejum. Deve-se estimular o consumo de fibras e evitar 
bebidas alcoólicas, café, refrigerante, pimenta e mostarda em grão. Tanto 
na gastrite como na DRGE não há necessidade de se evitar frutas ácidas, 
apenas se houver algum desconforto por parte do paciente. Recomenda- 
-se, ainda, comer devagar e mastigar bem os alimentos.*º 


4 - DOENÇAS INTESTINAIS 
4.1 - Flatulências ou gases intestinais 


A ocorrência desses distúrbios pode ser consequente da quantidade 
aumentada de flatos retais que cursa com distensão abdominal e cólica. 
São alimentos estimulantes da fermentação e devem ser restringidos na 
conduta dietoterápica: alimentos flatulentos (condimentos picantes, ba- 
tata-doce, repolho, mostarda, soja, feijão, ervilha seca, lentilha e refrige- 
rante, por exemplo), amido resistente (encontrado em alimentos como 
grãos, batata crua e banana verde), lactose (aos intolerantes), alimentos 
sulfurados (vegetais crucíferos como repolho, brócolis, rabanete, palmito, 
alcaparra, brócolis, couve-flor, couve-de-bruxelas, couve e repolho), álco- 
ol, sorbitol, frutose e sacarose. Algumas técnicas, como realizar remolho e 
refogar os alimentos, podem reduzir a flatulência. Recomenda-se o remo- 
lho prévio do feijão em água e o posterior descarte da água para evitar a 
formação de gases. Recomenda-se, também, uma dieta pobre em lipídio 
e de baixo valor calórico. 
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4.2 - Constipação intestinal 


A constipação intestinal pode ser definida como evacuação de fezes 
excessivamente ressecadas, escassas e infrequentes. As principais causas 
são: dietas precárias, com baixa ingestão de líquidos e fibras, sedentaris- 
mo, distúrbios de motilidade intestinal e uso excessivo de laxantes. Estres- 
se nervoso e ansiedade também podem agravar a condição.” 

O tratamento da constipação baseia-se no estabelecimento de bons 
hábitos de saúde, como refeições regulares, aporte adequado de fibras, 
podendo utilizar a suplementação quando não for possível atingir as 
recomendações necessárias pela dieta, ingestão adequada de líquidos 
e prática de exercícios físicos. Ressalta-se que a dieta diária deve conter 
pelo menos 25g de fibras dietéticas, que pode ser fornecida pela inclu- 
são de quantidades amplas de frutas, vegetais e grãos integrais. O uso de 
fruto-oligossacarídeos (FOS) tem demostrado efeitos benéficos na cons- 
tipação.** 


4.3 - Diarreias e esteatorreia 


A diarreia é caracterizada pela frequente evacuação de fezes líquidas, 
geralmente três ou mais evacuações ao dia, acompanhada de perda ex- 
cessiva de líquidos e eletrólitos, especialmente sódio e potássio.” A clas- 
sificação e as causas das diarreias encontram-se descritas no Quadro 01. 


Quadro 01: Tipos de diarreia e principais causas” 
Tipo de diarreia 


Danos na mucosa, levando à perda de muco, sangue e proteinas plasmáti- 
Exsudativa cas, com um acúmulo líquido de eletrólitos e água no intestino. Exemplo: 
Diarreia presente nas Doenças Inflamatórias Intestinais (DII). 


Presença de solutos osmoticamente ativos e pouco absorvidos no trato 
Osmótica intestinal. Exemplo: Diarreia presente na sindrome de “dumping” e into- 
lerância à lactose, 


Secreção ativa dos eletrólitos e água pelo epitélio intestinal. Exemplo: 
Secretória Diarreia provocada por bactérias, vírus e secreção intestinal hormonal au- 
mentada, 


Mistura do quimo e exposição deste ao epitélio intestinal de forma inade- 
quada ou quantidade insuficiente de área saudável de absorção intestinal. 
Geralmente acompanhada de esteatorreia. Exemplo: Diarreia presente na 
Doença de Crohn e ressecção intestinal extensa. 


Contato mucoso 
limitado ou 
disabsortiva 





243 


O tratamento nutricional tem como objetivo remover ou minimizar a 
causa, repor líquidos e eletrólitos e fornecer uma alimentação adequada. 
É indicado ofertar líquidos e eletrólitos suficientes para repor as perdas, 
normalmente leite e derivados devem ser evitados. Recomenda-se, ainda, 
aumentar o aporte de fibras, priorizando alimentos ricos em fibras solú- 
veis, como aveia e cevada, e evitar alimentos fermentativos, como repolho 
e feijao.** 

A esteatorreia é caracterizada por excesso de gordura nas fezes e pode 
resultar de insuficiência de lipase pancreática, área funcional insuficiente 
para absorção de lipídios, secreção inadequada de bile, má absorção de 
sais biliares ou diminuição da formação e transporte de quilomicrons. O 
tratamento nutricional consiste em aumentar a ingestão de energia para 
compensar a perda de peso, primariamente na forma de proteínas alimen- 
tares e carboidratos complexos, e também se indica o uso de triglicérides 
de cadeia média (TCM), por permitirem uma absorção mais fácil, visto que 
não necessitam de sais biliares para sua absorção.** 


4.4 - Espru tropical 


O espru tropical é uma síndrome de diarreia crônica, mais de três se- 
manas, que ocorre em áreas tropicais, frequentemente associada à estea- 
torreia, anorexia, cólicas e distensão abdominais, perda de peso, anemia 
megaloblástica e edema. O tratamento consiste em regularizar o trânsi- 
to intestinal, restaurar e manter líquidos e eletrólitos, macronutrientes e 
micronutrientes, introduzir uma dieta apropriada para a extensão da má 
absorção e, se necessário, administrar folato e vitamina B,, para corrigir a 
deficiência. 


4.5 - Doença celíaca (Enteropatia Sensível ao Glúten) 


Caracteriza-se por má absorção dos nutrientes provocada pela hiper- 
sensibilidade genética das células da mucosa intestinal aos diversos com- 
ponentes das proteínas do glúten: gliadina (trigo), hordeina (cevada), se- 
calina (centeio) e avenina (aveia). 

O tratamento da doença celíaca consiste na introdução permanente de 
dieta isenta de glúten, devendo-se, portanto, excluir da dieta os seguintes 
cereais e seus derivados: trigo, cevada, centeio, aveia e malte (subproduto 
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da cevada). De forma alternativa, podem-se utilizar outros cereais, como, 
por exemplo: milho, batata, arroz, soja, tapioca, amaranto, quinoa, araruta, 
polvilho, sagu, mandioca, fubá e trigo sarraceno. Se a doença for severa, 
a suplementação com vitaminas e minerais pode ser necessária. A intole- 
rância à lactose aparece algumas vezes secundária à doença celíaca. 


4.6 - Síndrome do Cólon Irritável (SCI) 


Pode ser definida como uma alteração da motilidade do tubo digestivo, 
caracterizada clinicamente por anormalidades do hábito intestinal (cons- 
tipação e/ou diarréia) e dor abdominal, na ausência de patologia orgânica 
detectável. Ainda não se sabe exatamente a causa da SCI, pois os sintomas 
não são causados por uma alteração orgânica específica, mas estudos têm 
demonstrado que existe uma sensibilidade maior a determinados alimen- 
tos ou ao estresse no intestino de algumas pessoas, podendo levar à SIC. 
Os sintomas crônicos recorrentes incluem desconforto abdominal e alte- 
rações da motilidade. Comumente, também ocorre distensão abdominal, 
sensação de evacuação incompleta, presença de muco nas fezes, esforço 
ou urgência para defecar e aumento do desconforto do trato gastrointes- 
tinal. Pode haver alterações entre constipação e diarreia.*º 

O tratamento nutricional tem como objetivo assegurar a ingestão ade- 
quada de nutrientes e minimizar os sintomas. Recomenda-se dietas ricas 
em fibras (20 a 30 g por dia), aumento da ingestão hídrica e evitar excesso 
de gordura, cafeína, açúcar e refeições muito volumosas. 


4.7 - Doença Diverticular (DD) 


A doença diverticular ou diverticulite ocorre pela inflamação de diver- 
tículos presentes no intestino grosso, particularmente no cólon sigmoide. 
A diverticulose é a presença dos divertículos e a diverticulite representa 
a inflamação ou a complicações desses. A ocorrência de DD relaciona-se 
diretamente com dieta pobre em fibras e sedentarismo e a maioria dos 
indivíduos com a doença é assintomática. A dieta na diverticulose deve 
ser rica em fibras e líquidos; já na diverticulite é o contrário, a dieta deve 
ser pobre em fibras e de fácil absorção, e em casos severos, recomenda-se 
a nutrição parenteral total até a melhora do processo inflamatório.” 
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4.8 - Doença Inflamatória Intestinal (DII) 


As doenças inflamatórias intestinais (DII) são caracterizadas por in- 
flamação crônica, de caráter redicivante, que englobam essencialmente 
duas formas de apresentação: a Retocolite Ulcerativa (RCU) e a Doença de 
Crohn (DC). A DC pode acometer qualquer parte do trato gastrointestinal, 
da boca ao ânus, com frequente comprometimento da região ileal, atinge 
todas as camadas do intestino (inflamação transmural) e apresenta úlceras 
com envolvimento segmentar e descontínuas. De forma diferente, a RCU 
é restrita à mucosa e, eventualmente, à submucosa dos cólons e reto; ge- 
ralmente apresentando distribuição simetrica, ascendente e contínua? 

A etiologia das DII está relacionada a aspectos genéticos, imunológicos 
e ambientais, no entanto, as causas não estão completamente elucidadas. 
Os pacientes com RCU apresentam, caracteristicamente, diarreia com san- 
gue, muco e, eventualmente, pus, podendo ocorrer também contrações 
dolorosas na região anal e perianal, dor abdominal, e nos casos mais gra- 
ves, pode haver sinais de resposta inflamatória sistêmica, como febre, ta- 
quicardia, hipotensão.” 

Na DC, a região ileal e ileocecal são as mais acometidas e a doença ge- 
ralmente se manifesta com diarreia, emagrecimento, dor abdominal, fe- 
bre, náuseas/vômitos. É importante destacar que, caso a DC comprometa 
outras áreas do trato digestivo, os sintomas irão ocorrer de acordo com a 
área afetada. A suspeita de intolerância à lactose deve ser sempre investi- 
gada, pois ela ocorre predominantemente em pacientes com DC” 

Manifestações extraintestinais, como artrite, aftas orais, eritema nodo- 
so, uveite, dentre outras, podem ocorrer em cerca de 30% dos indivíduos 
portadores de DII. A terapia nutricional nas DII tem como objetivo o con- 
trole dos sintomas, a prevenção e a correção da desnutrição e das diversas 
deficiências nutricionais e a redução das sequelas em longo prazo.'3” 

Na fase ativa da doença, é importante que a alimentação auxilie no 
controle dos sintomas como diarreia, dor abdominal, distensão e previna 
ou reverta a perda de peso através do uso de suplementos nutricionais 
adequados. Desse modo, recomenda-se uma dieta hipercalórica (30 a 35 
<«cal/kg/dia), hiperproteica (1,5 a 2,09/kg/dia), hipolipídica (menos de 20% 
Jas calorias totais) e normoglicídica, rica em fibras solúveis e com restrição 
Je carboidratos simples, fibras insolúveis, lactose e alimentos que causam 
latulência. Alimentação deve, ainda, ter pouco volume e ser fracionada 
əm seis a oito refeições ao dia.'3” 
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A suplementação de vitaminas e minerais é importante que se atinja 
as necessidades diárias, aumentadas neste período, havendo destaque 
para zinco, potássio, selênio, vitamina C, folato, vitaminas B, e Bz O uso 
de ácidos graxos ômega-3 e probióticos também parece ser benéfico no 
tratamento das DII. 37 | 

Na fase de remissão, com a melhora clínica do paciente, podem ser in- 
cluídos os carboidratos simples, como a sacarose (em quantidade mode- 
rada) e a lactose (gradativamente, caso não exista intolerância). Deve-se 
aumentar de forma gradativa o conteúdo de fibras totais e insolúveis da 
dieta e manter moderado o teor de gordura. As calorias devem ser ade- 
quadas ao estado nutricional do paciente." | o 

Em relação à via de administração da dieta, a via oral é a primeira es- 
colha, mas deve-se cogitar o uso de nutrição enteral em pacientes que 
apresentem necessidades calórico-proteicas aumentadas que não são 
possíveis e alcançar com a via oral, mesmo com o uso associado de suple- 
mentos. O uso de nutrição parenteral deve ser considerado apenas nos 
casos em que o suporte nutricional esteja contraindicado ou não tenha 
obtido sucesso, como na presença de obstrução no intestino curto e fistu- 
las intestinais de alto débito.'* no 

Os pacientes portadores de estenoses devem seguir dieta similar à da 
fase ativa da doença, já pacientes com peristalse acelerada e distensão 
abdominal acentuada podem necessitar de uma dieta líquida, sem resi- 
duos, até a melhora dos sintomas, quando, então, deve-se normalizar de 
forma gradativa a consistência da dieta. Adicionalmente, na presença de 
estenoses pode ocorrer hiperproliferação bacteriana, levando à má absor- 
ção. Na ocorrência de fístulas enterocutâneas, é necessário uma avaliação 
individualizada.'*”. f 

Normalmente, as fístulas de baixo débito no reto ou cólon distal são tra- 
tadas com dieta oral com baixo teor de resíduos e fibras ou dieta enteral 
elementar, enquanto as fístulas de baixo débito do cólon proximal e íleo 
terminal tendem a ser tratadas com dieta elementar de alta absorção, fi- 
cando suspensa a dieta oral. Caso o débito permaneça elevado com oa 
nutricional enteral, indica-se, então, o uso de nutrição parenteral total.” 


4.9 - Síndrome do Intestino Curso (SIC) 


A síndrome do intestino curto é definida como uma combinação em 
RE o 
sintomas e sinais que ocorrem após uma extensa ressecção cirurgica 
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intestino e caracteriza-se por emagrecimento, desidratação, diarreia, este- 
atorreia e má absorção de nutrientes em geral. As condições mais comuns 
que levam à SIC são: câncer, enterite actínica, doença vascular mesenté- 
rica, doença de Crohn, colite necrotizante, anomalias intestinais congêni- 
tas, complicações de cirurgia e trauma.” 

A maior consequência da ressecção intestinal extensa é a perda de área 
absortiva, que resulta em má absorção de macro e micronutrientes, ele- 
trólitos e água. Devido às diferentes capacidades adaptativas entre o jeju- 
no e o leo, a ressecção jejunal é mais bem tolerada. Ressecções distais do 
intestino delgado levam à deficiência de sais biliares, redução na absorção 
de gordura, falta da absorção de vitamina B,., deficiências de vitaminas 
lipossolúveis, cálcio, magnésio e zinco, além do risco de desenvolver cál- 
culos por oxalato e ressecções na porção proximal, que levam à hiperse- 
creção gástrica, inativação da lipase pancreática, insuficiência pancreática 
e diarreia.” 

A maioria dos pacientes portadores de SIC necessita de nutrição paren- 
teral total e somente após um período de adaptação é que deve ser reali- 
zada a troca para nutrição enteral. O processo adaptativo tem início 12 a 
24 horas após a ressecção, dividido em fase inicial, onde ocorrem perdas 
eletrolíticas e diarreia, fase de adaptação ou intermediária, onde ocorre a 
transição entre a Nutrição Parenteral Total para Nutrição Enteral, e poste- 
riormente fase tardia, onde ocorre a ingestão oral, marcando o término 
do processo adaptativo. Nessa fase tardia, recomenda-se uma dieta hiper- 
calórica (30 a 40 Kcal/Kg/dia), hiperproteica (1,5 a 2g de proteína/Kg/dia), 
pobre em gordura e restrita em lactose e sacarose.?57 
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Palavras-chave | Descrição 


Comprometimento mecânico ou neurológico do processo de deglutição 
Disfagia e tem como principais complicações desidratação, desnutrição, aspiração 
pulmonar e pneumonia. 
Ausência de ácido clorídrico no fluido gástrico. 


Sindrome ocasionada pela rápida passagem de alimentos com grandes 
concentrações de gordura e/ou açúcares do estômago para o intestino, em 
pacientes submetidos a cirurgias gástricas. Pode ocorrer após a ingestão 
de alimentos ricos em gordura ou em carboidratos simples, ocasionando 
sintomas, como cefaléia, vertigem, taquicardia, sudorese, náuseas, fraqueza 
e diarreia. 


Bolsas que se desenvolvem na parede do tubo digestivo, geralmente no 
intestino grosso. 


Eritema nodoso | Erupção cutânea nodular e dolorosa. 
© Uvete | Inflamação que acomete o trato uveal, parte dos olhos. 

























Síndrome de 
“dumping” 
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ENS End E NAS WNFIVIRIV ALVA b 


da mucosa intestinal aos diversos componentes das proteínas do san 
gliadina (trigo), hordeína (cevada), secalina (centeio) e avenina (aveia). | 
Alternativa A: INCORRETA. O malte é um subproduto da cevada, assim 
o leite maltado não é permitido na dieta do celíaco. 


PA 


01 (PREF. ILHÉUS/BA - CONSULTEC - 2016) 

Paciente EMP, sexo masculino, 45 anos de idade, realizou cirurgia para res- 
secção de parte do intestino e íleo terminal. Em sua terapia nutricional, 
além oferecer uma dieta adequada para a recuperação do paciente, será 


necessário suplementar a sua alimentação com: 


(A) ferro 

(B) zinco 

© tiamina 

(D) riboflavina 
(E) vitamina B. 


aaae 
GRAU DE DIFICULDADE ® O O 
A ——— 


Ressecções distais do intestino delgado levam à deficiência de sais biliares, 
redução na absorção de gordura, deficiências de vitaminas lipossolúveis, 
cálcio, magnésio e zinco e falta da absorção de vitamina B „Já ressecções 
na porção proximal levam à hipersecreção gástrica, inativação da lipase 
pancreática, insuficiência pancreática e diarreia 357 

Resposta: (E) 


02 (PREF. SANTA FÉ DE MINAS/MG - UNIMONTES - 2016) 
Assinale a alternativa que apresenta apenas alimentos e preparações que 


podem ser incluídos na alimentação de uma pessoa portadora de doença 
celíaca. 


(A) Salsicha, leite maltado, azeite, macarronada, polenta, biscoito de pol- 
vilho. 


(B) Arroz, milho cozido, pão de queijo, polenta, biscoito de polvilho, pirão 
de peixe. 


© Aveia, salada de frutas, talharim a bolonhesa, bolo de trigo simples, 
hambúrguer de carne, cuscuz. 


®©) Tapioca, leite de vaca, bolo integral de centeio, farofa de carne de sol, 
cuscuz, hambúrguer de carne. 


a 
GRAU DE DIFICULDADE 4 O O 
e 


É DICA DA AUTORA: A doença celíaca caracteriza-se por má absorção 
dos nutrientes, provocada pela hipersensibilidade genética das células 
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Alternativa B: CORRETA. De forma alternativa, o paciente celíaco pode 
utilizar outros cereais, como, por exemplo: milho, batata, arroz, soja, ta- 
pioca, amaranto, quinoa, araruta, polvilho, sagu, mandioca, fubá e trigo 
sarraceno. o | | 
Alternativa C: INCORRETA. A aveia não é permitida na dieta do pacien- 
te celíaco. | o | 
Alternativa D: INCORRETA. O centeio não é permitido na dieta do pa- 
ciente celíaco. 


03 (EBSERH/HU-FURG - IBFC - 2016) 

Assinale a alternativa correta. = | 

A diarreia é caracterizada por evacuação frequente de fezes líquidas. É im- 
portante que sua causa seja esclarecida, mas, de maneira geral, as reco- 
mendações nutricionais para o seu tratamento incluem: 


(A) Consumir alimentos fontes de fibras insolúveis, como grãos integrais e 


farelo de trigo. | o n 
(B) Não ingerir alimentos que contenham fibras, sejam elas solúveis ou 


solúveis. | | me 
(©) Aumentar o consumo de alimentos ricos em monossacarídeos e dis 


carídeos. | : 
(D) Ingerir líquidos e eletrólitos suficientes para repor as perdas. 
(E) Utilizar suplementos com arginina e fitoestrógenos. 


GRAU DE DIFICULDADE 4 O O 


Alternativa A: INCORRETA. No tratamento da diarreia, recomenda-se 
priorizar o consumo de fibras solúveis.*º no 

Alternativa B: INCORRETA. No tratamento da diarreia, recomenda-se 
aumentar o aporte de fibras, priorizando alimentos ricos em fibras solú- 


i , a 
veis e evitar alimentos fermentativos. | | É 
Alternativa C: INCORRETA. No tratamento da diarreia, deve-se aume 
tar o consumo de fibras e evitar alimentos ricos em monossacarídeos e 


dissacarídeos.** 
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Alternativa D: CORRETA. O tratamento nutricional na diarreia tem 
como objetivo remover ou minimizar a causa, repor líquidos e eletrólitos e 
fornecer uma alimentação adequada.*$ 

Alternativa E: INCORRETA. O uso de suplementos com arginina e fito- 


estrógenos não fazem parte das recomendações nutricionais para trata- 
mento da diarreia.?º 


04 (UNIVERSIDADE FEDERAL DO AMAPÁ - UNIFAP - 2016) 

O Refluxo Gastroesofágico (RGE) consiste na irritação e inflamação ésofá- 
gicas em resposta ao refluxo de ácido gástrico para o esófago (Shils, 2003). 
Para o paciente portador do RGE, recomenda-se: 


(A) a inclusão de frutas ácidas, pois o pH do estômago é sempre inferior ao 
pH das frutas. 


a alteração na distribuição dos macronutrientes, reduzindo a oferta de 
proteínas. 

© a redução do consumo de álcool, chocolate e alimentos gordurosos, 
apenas 3 horas antes de deitar. 

(D) a oferta de alimentos ricos em fibras alimentares (vegetais em geral), 
pois as fibras apresentam efeitos benéficos nessa condição. 


(E) que seja evitado o consumo de álcool, chocolate e alimentos gorduro- 
SOS. 


A nħĖĂ 
GRAU DE DIFICULDADE ® O O 
O 


Alternativa A: INCORRETA. As frutas cítricas não são relacionadas à re- 
dução da pressão do EEI, mas quando a intolerância for relatada por indi- 
víduos com refluxo, elas devem ser evitadas.“ 

Alternativa B: INCORRETA. No tratamento do refluxo, recomenda-se 
reduzir o consumo de gorduras e aumentar o consumo de proteínas.” 
Alternativa C: INCORRETA. A redução do consumo de álcool, chocolate 
e alimentos gordurosos deve ser realizada durante todo o tratamento do 
refluxo, e não apenas antes de deitar = 

Alternativa D: INCORRETA. No tratamento do refluxo, recomenda-se o 
consumo adequado de fibras. No entanto, deve-se ter cuidado com o ter- 


mo “vegetais em geral” visto que o hortelã, por exemplo, não é recomen- 
dado por reduzir a pressão do EEI. 
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VQUESTUES CUMENTADAS q 


Alternativa E: CORRETA. No tratamento do refluxo, recomenda-se dieta 
hipolipídica (< 20% do VET) e evitar o consumo de alimentos que reduzem 
a pressão do EEI, como café, mate, chá preto, pimenta, chocolate, menta 


e hortela.?* 


TD aaam 
05 (EBSERH /HU-FURG - IBFC - 2016) 


Assinale a alternativa correta. - 
Paciente do sexo masculino, eutrófico, vem para consulta nutricional com 
diagnóstico de gastrite, sem presença de Helicobacter pylori e sem apre- 
sentar sangramento. Fará parte das recomendações nutricionais: 


(A) Beber leite sempre que apresentar dor ou queimação, pois esse ali- 
mento neutraliza o ácido estomacal, aliviando os sintomas. | 

Consumir 30% do valor energético total da dieta na forma de proteí- 
nas, favorecendo, dessa forma, a recuperação da mucosa gástrica. 

(© Evitar consumir café e pimenta vermelha, por serem irritantes da mu- 


cosa gástrica. | 
(D) Excluir frutas do cardápio, devido à sua acidez elevacla que resulta em 


irritação da mucosa gástrica. | | 
(E) Evitar o consumo de fibras, as quais levam a maior distensão do estô 


mago e pioram a dor. 


GRAU DE DIFICULDADE 9 O O 

Alternativa A: INCORRETA. Os alimentos ricos em proteínas abrandam 
temporariamente as secreções ácidas, mas também estimulam a secreção 
de gastrina, ácido e peptina.? 

Alternativa B: INCORRETA. Recomenda-se o consumo de 10 a 15% do 


VET na forma de proteínas. | | 
Alternativa C: CORRETA. O consumo de café, refrigerantes e pimenta 


deve ser evitado por indivíduos com gastrite. | 
Alternativa D: INCORRETA. As frutas ácidas só devem ser excluídas se o 


paciente relatar intolerância. i 
Alternativa E: INCORRETA. Na gastrite recomenda-se um consum 


adequado de fibras. 


253 









KSIDADE FEDERAL DO AMAPÁ - UNIFAP - 2016) 


das doenças do trato gastrointestinal: 


nutricionais bastante semelhantes. a Ea 
A Síndrome de Intestino Curto (SIC) refere-se às Consequências nutri- 
cionais e clínicas resultantes de grandes ʻessecções do intestino delgado, 


ocecal são as mais acometidas, e a doença geralmente se manifesta com 
diarreia, emagrecimento, dor abdominal, febre, náuseas/vômitos. Fístulas 
podem ocorrer, mas cálculos biliares não estão relacionados às doenças 
inflamatórias intestinais,'3:7 

Alternativa B: INCORRETA. O Processo adaptativo da SIC tem início de 
12a 24 horas após a ressecção, dividido em fase inicial, onde ocorrem per- 
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ernativa CORRETA quanto à fisiopatologia e ao tratamento 


QUESTOES COMENTADAS 4 


ão P | Nutrição Enteral e, 


ar a ando o término 
teriormente, fase tardia, onde há a ingestão oral, marc 
“am ta A | 
| daptativo. í siste na 
a sie é CORASTA, O tratamento da doença nd pele 
O tiva C: A o-se, | 
A permanente de dieta isenta de a rena pd pi 
introdu s derivados: 
reais e seu l 
i dieta os seguintes ce tiva, pode-se 
E. p e malte (subproduto da cevada). De forma gd da o 
E b outros cereais, como, por exemplo: milho, araa | fubá e trigo 
E” aranto, quinoa, araruta, polvilho, sagu, man i 
pioca, am i 
j i ETE ode se 
oo E D: CORRETA. A intolerância secundária à vp 3 P 
ativ . z À = i ino de ' E 
o como consequência de infecções no mein si 
s desnutrição e síndrome a dg y rância à lactose 
cm lação às doenças inflamatórias intestinais, a intole 
da. Em re aç : CAT 
ocorre predominantemente em PaE na DRAE conda 
i : ETA. A condu | a 
ativa E: INCORR des do pacien 
o ajusta o Valor Calórico Total (VET) às gerado n nos 
e 
; midi % do VET), com apo 24 
ieta hipolipídica (<20 . a ueno volume. 
P p” fracionada em 6 ou oito refeições, com peq 
teinas 


| E DE CASTRO - 
07 (HOSPITAL METROPOLITANO DOUTOR CÉLIO 


l resenta sintomas 
irúrgicos como a gastrectomia total ou subtotal. T eliminados me- 
u . 
E. Vidade variável, que podem ser reduzidos ou até 
com gra 


diante intervenções nutricionais, tais como: 


satrica. | 
ções, para facilitar o esvaziamento gástric Pap 
© a ir O consumo de fibras solúveis e inso R 
Reduzir 


ástrico mais lento. | eo 
O Seg A plano alimentar com reduzido teor de gorduras e p 
egu 


sando melhor digestão. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 
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Alternativa A: CORRETA. A Síndrome de Dumping é ocasionada pela 
rápida passagem de alimentos com grandes concentrações de gordura e/ 
ou açúcares do estômago para o intestino em pacientes submetidos a ci- 
rurgias gástricas e pode ocorrer após a ingestão de alimentos ricos em gor- 
dura (carnes gordurosas, por exemplo) ou em carboidratos simples (mel, 
doces, leite condensado, geleias, chocolates e refrigerantes, por exemplo). 
Alternativa B: INCORRETA. A dietoterapia na síndrome consiste na re- 
dução da ingestão de carboidratos simples e gordura, fracionamento e 
redução do volume das refeições (5 a &/dia) e evitar a ingestão de líquidos 
junto com as refeições, visto que se deve evitar a entrada súbita de gran- 
des volumes no intestino proximal. 

Alternativa C: INCORRETA. O uso de fibra pode ser benéfico no manejo 
da síndrome de “dumping” visto que a fibra é capaz de reduzir o trânsito 
gastrintestinal superior e diminuir a taxa de absorção de glicose, reduzin- 
do, dessa forma, a resposta insulínica: 

Alternativa D: INCORRETA. Geralmente, uma dieta que tem por obje- 
tivo evitar a síndrome de “dumping” deve ser composta por carboidratos 
complexos, rica em proteínas, moderada em lipídios e reduzida em car- 
boidratos simples. 
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1 - DOENÇAS HEPÁTICAS 
1.1 - Introdução 


O fígado e o pâncreas são órgãos essenciais à digestão e ao metabolis- 
mo, sem os quais não é possível sobreviver. Já a vesícula biliar, embora seja 
importante, pode ser removida e o corpo irá se adaptar confortavelmente 
à sua ausência.” Rs n 

Doenças hepáticas agudas e crônicas podem ser consequentes a le- 
sões no parênquima hepático provocadas por agentes quimicos, virais, 
farmacológicos ou outros componentes tóxicos, que alteram a estrutura 
morfológica e a capacidade funcional dos hepatócitos.' 

As principais doenças hepáticas crônicas (DHC) são: hepatite viral, al- 
coólica ou autoimune, doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA), 
cirrose hepática e carcinoma hepatocelular.’ 

Neste capítulo, serão abordadas as DHC esteatose, esteato-hepatite e 
cirrose de origem alcoólica e não alcoólica, bem como as principais com- 
plicações dessas alterações. 


1.2 - O fígado, suas funções e os mecanismos fisiopatológicos 


O fígado assume posição anatômica estratégica, entre a circulação 
portal e a sistêmica, tornando-se importante para o sistema de defesa e 
exerce inúmeras funções metabólicas fundamentais para a manutenção 
da homeostase. Pesa entre 1.200 e 1.500g e representa, em geral, 1/50 do 
peso corpóreo. 

As unidades funcionais do fígado denominadas de lóbulos constituem 
o parênquima hepático e são formadas por: hepatócitos sinusoides, célu- 
las de Kupfer e ductais, em torno da veia centrolobular.” 

Os sinusoides são revestidos por células endoteliais e pelas células de 
Kupffer, sustentados por fibras reticulínicas. As células de Kupffer são deri- 
vadas da medula óssea, pertencem ao sistema mononuclear fagocítico e 
apresentam como principal função a fagocitose. Além de exercerem essa 
função, participam de várias reações imunológicas, como o processamen- 
to de antígenos, e correspondem, aproximadamente, de 80 a 90% dos ma- 
crófagos fixos do corpo humano. 

O hepatócito é a célula poligonal cujo núcleo localiza-se centralmente, 
com um ou mais nucléolos. A membrana citoplasmática pode ser esque- 
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maticamente dividida em sinusoidal, lateral, juncional e canalicular, tendo 
cada uma dessas regiões diferentes funções e composições antigênicas 
e químicas. Entre os hepatócitos e as células endoteliais está o espaço de 
Disse, uma zona de transição que permite troca intercelular dinâmica de 
substratos e metabólitos entre os hepatócitos e o sangue. 

O fígado possui a capacidade de se regenerar. Apenas 10 a 20% do 
fígado funcional são necessários para manter à vida, ainda que a remoção 
do fígado resulte em morte, geralmente dentro de 24 horas. O fígado é 
integrante da maioria das funções metabólicas do corpo e realiza mais de 
500 tarefas. As funções principais do fígado incluem o metabolismo de 
carboidratos, proteínas e lipídios; o armazenamento e a ativação das vita- 
minas e minerais; a formação e a excreção da bile; a conversão da amônia 
em ureia: o metabolismo de esteroides; e a ação como câmara de filtração 
e irrigação.” 

O fígado atua como centro processador dos nutrientes e dos xenobió- 
ticos (drogas e toxinas externas ao organismo) ingeridos, que são absor- 
vidos pela mucosa intestinal e chegam até o fígado por meio das veias 
mesentéricas e circulação portal. Após a metabolização, Os hepatócitos 
utilizam parte dos nutrientes para reposição de constituintes celulares e 
distribuem os substratos energéticos e proteicos, via circulação sistêmica, 
para tecidos extra-hepáticos. 

Diante da heterogenicidade funcional do fígado, o dano hepatocelular 
pode comprometer a estrutura hepática, a capacidade funcional dos he- 
patócitos e a circulação portal, com instalação do quadro clínico caracte- 
rístico e desnutrição energético-proteica (DEP) nos casos mais avançados 
de doenças hepáticas crônicas.” A Figura 01 apresenta à progressão clínica 
da DHC. 
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Figura 01: Progressão da DHC. EH: encefalopatia hepática, PBE. peritonite bacteriana 
espontânea; SHR: síndrome hepatorrenal; SHP: sindrome da hipertensão portal.” 
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1.3 - Doença Hepática Alcoólica 


A Doença Hepática Alcoólica (DHA) é a doença hepática mais comum 
nos Estados Unidos, com taxas de mortalidade por idade de 4,2 por 100 
mil pessoas. O acetaldeído, um produto tóxico do metabolismo do álcool, 
causa dano à estrutura e à função da membrana mitocondrial. Ele é pro- 
duzido por várias vias metabólicas, uma das quais envolve a álcool desi- 
drogenase.” 

Independentemente do agente etiológico, as hepatopatias podem ser 
caracterizadas por agressão e necrose celular, resposta imunológica e re- 
generação nodular que comprometem a estrutura hepática e a capacida- 
de funcional dos hepatócitos.' 

A patogênese da DHA progride em três etapas: esteatose hepática, he- 
patite alcoólica e, finalmente, cirrose: 

A infiltração gordurosa, conhecida como esteatose hepática ou fígado 
gorduroso, é causada pela culminação dos seguintes distúrbios metabó- 
licos: 1. Aumento na mobilização de ácidos graxos do tecido adiposo; 2. 
Aumento na síntese hepática de ácidos graxos; 3. Redução na oxidação 
de ácido graxo; 4. Aumento na produção de triglicerídeos; e 5. Aprisiona- 
mento de triglicerídeos no fígado. A esteatose hepática é reversível com 
abstinência do álcool. Ao contrário, se o abuso de álcool continuar, a cirro- 
se pode se desenvolver.” 

A hepatite alcoólica é geralmente caracterizada por hepatomegalia, 
elevação modesta das concentrações de transaminase, concentrações 
aumentadas de bilirrubina sérica, concentrações de albumina sérica nor- 
mais ou diminuídas e anemia. Os pacientes podem sentir dor abdominal, 











anorexia, náusea, vômito, fraqueza, diarreia, perda de massa corporal ou 
febre. Se os pacientes não interromperem o consumo de álcool, isso pode 
causar a hepatite. Entretanto, a condição frequentemente progride para o 
terceiro estágio. O suporte nutricional é o principal tratamento em ida 
ao aconselhamento ou apoio para continuar a suspensão do álcool, | 
As características clínicas do terceiro estágio de cirrose alcoólica variam, 
Os sintomas podem agravar aqueles da hepatite alcoólica ou pacientes 
podem desenvolver sangramento gastrointestinal, encefalopatia hepáti- 
ca ou hipertensão portal (pressão sanguínea elevada no sistema venoso 
portal causada pela obstrução do fluxo sanguíneo por meio do fígado). 
Eles também podem desenvolver ascite, edemas, proteinas séricas e ele- 
trólitos dentro da cavidade peritoneal causada pela pressão aumentada 
da hipertensão portal e produção diminuída de albumina (a qual mantém 
a pressão osmótica coloidal do plasma).º NEN 
A quantidade de etanol capaz de ocasionar dano hepático é bastan- 
te variável e provavelmente está relacionada ao genótipo individual. Al- 
gumas pessoas são mais sensíveis aos efeitos desta substância, enquan- 
to outras parecem ser mais resistentes. De modo geral, quanto maior a 
quantidade e o tempo de consumo, maior o risco para desenvolver dano 
hepático. Estima-se que o consumo de 50 a 809 de etanol por dia para 
homens e 40 a 60g para mulheres, durante 10 anos, estabelece risco para 
o desenvolvimento de DHA? A figura 02 esquematiza o metabolismo do 
etanol e os principais mecanismos fisiopatológicos da DHA. 
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Figura 02: Metabolismo do etanol e mecanismos fisiopatológicos da DHA. ADH: álcool desidrogenase; ATP: adenosina 
trifosfato; CAC: ciclo do ácido cítrico; CYP2E1: citocromo P450 2F 1; CYP4A1: citocromo P4504A1; DEP: desnutrição 
energético-proteica; NADH: nicotinamida adenina dinucleotideo reduzido; 02: oxigênio.? 


Independente da etiologia e curso clínico, as DHC apresentam sinto- 
matologia similar entre si, podendo acarretar danos de grau variável so- 
bre a homeostasia orgânica. No entanto, pela enorme reserva e capaci- 
dade regenerativa do fígado, as manifestações clínicas tendem a surgir 
tardiamente, com lesões sérias e, muitas vezes, irreversíveis.? No Quadro 


01 estão resumidas as principais interações metabólicas entre o etanol e 
os nutrientes. 


Quadro 01: Interações metabólicas entre etanol e nutrientes.’ 
| 





Nutrientes Anormalidades nutricionais: mecanismos e consequências 


1 ingestão, armazenamento hepático e ativação vitamínica 
SD Dee! + ingestão, absorção e hidroxilação; densidade e massa óssea: 1 susceptibi- 
Vitamina D R 
lidade a fraturas 


Vitamina K Digestão e absorção de lipídios comprometida; obstrução biliar ou insuficiên- 
cia pancreática; não é comum deficiência primária 
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Nutrientes | Anormalidades nutricionais: mecanismos e consequencias 


Ácido fólico 


l i 12 


} ingstão, absorção, captação, ativação e armazenamento hepático; ft ex- 
creçãourinária; redução de folato plasmático (37,55%) e eritrocitário (17,6%); 
t anenia megaloblástica 










1 ingstão e absorção; liberação dos radicais proteicos e ligação ao fator in- 
trínseo prejudicados 





Piridoxina (B.) | ingetão, ativação e armazenamento hepático; 7 excreção urinária 


Ferro | 4 ingestão; perdas sanguíneas por hemorragias 
| ingstão, absorção; 1 excreção urinária e fecal (formação de sais insolúveis 
Caio nas fezs) 


1.4 - Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica 















A Doença Hepátia Gordurosa Não Alcoólica (DHGNA) é caracterizada 
por diversas anormaidades hepáticas, envolvendo depósito de lipídios 
no citoplasma dos hepatócitos em pacientes sem consumo excessivo de 
etanol. O termo DHGNA inclui desde a esteatose hepática benigna até a 
esteato-hepatite nãc alcoólica, ou simplesmente NASH (nonalcooholic 
steatohepatitis), com achados histopatológicos importantes, como este- 
ato-necrose e corpúsculos de Mallory. Por sua vez, a NASH, quando e 
tratada, pode progredir para fibrose, cirrose e insuficiência hepatocelular. 

A DHGNA está associada aos distúrbios metabólicos, incluindo obesi- 
dade central, desequilíbrio no metabolismo da insulina, dislipidemia, hi- 
pertensão e hiperglicemia, assim como a síndrome metabólica, por apre- 
sentar-se como fator de risco para o desenvolvimento da NASH. o 

A maior causa da cirrose criptogênica em nosso meio é atribuída à 
NASH, uma vez que esta condição é mais prevalente nos indivíduos comi 
sorologia negativa para vírus hepatoprópicos e sem consumo significa- 
tivo de etanol. A NASH pode descompensar a falência hepática aguda, 
progredir para câncer hepatocelular e até reaparecer no pós-transplante 
hepático.? 


O diagnóstico da DHGNA geralmente é feito de forma incidental, por 
meio de ultrassonografia abdominal que identifica infiltração lipídica nas 
células hepáticas, associado à avaliação clínica criteriosa nos pacientes 
com abstenção alcoólica ou uso moderado de etanol. No entanto, o pa- 
drão referência para diagnóstico da DHGNA é a correlação clínico-patológi- 
ca com a confirmação da esteatose por biópsia hepática, com exclusão de 
consumo alcoólico. A biópsia hepática também é utilizada para determinar 
a gravidade da NASH, conforme classificação descrita no Quadro 02.? 


Quadro 02: Classificação e correlações ~- -— 
clínico-patológicas da DHGNA com evolução para a NASH.? i 


Categorias da DHGNA 






Categoria Histopatologia | Correlações clínico-patológicas 


Primei ágio, m ro | 
Tipo 1 Esteatose simples rimeiro esti gio, mas pode progredir para 
outros estágios 


Esteatose com inflamação lobular Início provável, ainda não considerada NASH 
Tipo 3 Esteatose, inflamação lobular e de- | NASH sem fibrose: pode progredir para cirro- 

P generação em balão se ou falência hepática 
Tipo 4 Esteatose, degeneração em balão ou | NASH com fibrose: pode progredir para cirro- 

PS corpúsculo de Mallory e fibrose se ou falência hepática 


Na NASH, as lesões das células hepáticas apresentam-se indistinguíveis 
da doença hepática de origem alcoólica. Ambas as condições apresentam 
esteatose e inflamação lobular, degeneração em balão e presença de fi- 
brose. Devido ao acúmulo lipídico, os hepatócitos apresentam-se aumen- 
tados no citosol, formando vesículas de gordura macro e microvesicular 
no parênquima hepático.” 





1.4.1 - Fisiopatologia da DHGNA 

A fisiopatologia da DHGNA não está completamente elucidada. As- 
pectos relacionados com a ingestão de alimentos e regulação do meta- 
bolismo corpóreo por meio de hormônios, fatores de transcrição e vias 
metabólicas de lipídio são considerados os eixos para o desenvolvimento 
da DHGNA. A resistência periférica à insulina aumenta a entrada de áci- 
dos graxos livres no fígado, o que causa desequilíbrio entre a oxidação e 
exportação dos ácidos graxos livres e resulta em acúmulo de gordura no 
parênquima hepático.” 

Esses mecanismos aumentam a produção de espécies reativas de oxi- 
gênio provenientes da ativação das vias do citocromo microssomal P450 








das lipoxigenases peroxissomais e da betaoxidação mitocondrial. O nível 


elevado de espécies reativas de oxigênio causa necrose e apoptose dos 


nepatócitos, lesões inflamatórias imunomediadas, além de ativar as cé- 
lulas de Ito para a síntese de colágeno, induzindo à NASH e fibrose he- 
pática.” As figuras 03 e 04 apresentam a sistematização dos mecanismos 


fisiopatológicos da DHGNA. 






Gordura visceral abdominal 





Drena diretamente 
para o sistema portal 














| Esteatose hepática | 





Figura 03: Fisiopatologia da DHGNA.* Receptores beta-adrenérgicos: estimulam lipólise e aumento 
dos ácidos graxos livres; AGL: ácidos graxos livres; VLDL: lipoproteínas de muito baixa densidade. 
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Alterações morfológicas: Inflamação Fibrose 
Hepatócitos balonizados, Cirrose 
corpúsculo de Mallory 


Figura 04: Fisiopatologia da DHGNA com evolução para cirrose.” Apo B: apolipoproteína 
B; TNF-alfa: fator de necrose tumoral alfa; ?*: hipóteses não totalmente confirmadas. 


De acordo com Waitzberg (2009)º, os mecanismos envolvidos na pa- 
togênese da DHGNA são complexos, multifatoriais e instalam-se em con- 
sequência de: 1. Reduções de oxidação mitocondrial de triglicerídeos; 2. 
Baixa exportação hepática de ácidos graxos e lipídios; 3. Síntese hepática 
maior de fosfolipídios, ésteres de colesterol, fenômenos observados tan- 
to em modelos animais e humanos obesos que apresentam supercresci- 
mento bacteriano associado. Nessa condição, os pacientes evoluem com 
acentuadas produções de radicais livres de O., hipersecreção de leptina e 
grelina e pelo hiperestímulo sobre células estrelares do fígado e da matriz 
extracelular. Como consequência, ocorre o aparecimento entre não alcoó- 
latras de fibrose hepática, cirrose e até carcinoma hepatocelular. 

A fisiopatologia da DHGNA está relacionada com a obesidade e as alte- 
rações metabólicas e hormonais consequentes do acúmulo de tecido adi- 
poso, tais como estresse oxidativo, disfunção mitocondrial, metabolismo 
anormal das citocinas, resistência insulínica, desequilíbrio na produção 
de adiponectina e leptina, além dos fatores genéticos e ambientais.” A es- 
teatose hepática está significativamente correlacionada com a síndrome 
metabólica, independente da obesidade e observa-se a superprodução 
de glicose, VLDL, proteína C-reativa (PCR) e fatores de coagulação nestas 
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* condições clínicas. Pacientes com esteatose hepática geralmente pos- 


suem acúmulo gordura intra-abdominal e perfil inflamatório com excesso 
de Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-alfa), interleucinas 1 e 6? 


1.4.2 - Quadro Clínico da DHGNA 

A maioria dos pacientes portadores de NASH é assintomático ou não 
desenvolve sintomas específicos. Mas, quando presente, O principal sin- 
toma é desconforto abdominal ou a sensação dolorosa no quadrante su- 
perior direito. Os achados mais comuns verificados no exame físico são a 
obesidade e hepatomegalia, que podem estar presentes em 75% dos ca- 
sos. Os pacientes geralmente possuem outras comorbidades associadas, 
como Diabetes mellitus, sindrome metabólica e dislipidemia 

Observa-se na DHGNA a elevação das enzimas hepáticas alanina ami- 
notransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST), normalmente 4 
vezes acima do normal, e a relação entre AST e ALT é menor que 1, em 65 a 
90% dos casos, confirmando ausência de ingestão significativa de etanol. 

Imagens de ultrassonografia revelam a presença de esteatose hepática 
e cirrose, mas este exame não é conclusivo para a confirmação da DHG- 
NA, sendo necessária a realização de biópsia para o diagnóstico e estadia- 
mento desta doença. A presença de icterícia é rara e ocorre somente no 
estágio final da doença, quando a cirrose já se encontra instalada. Mais de 
60% das pessoas acometidas pela DHGNA apresentam os níveis de ferri- 
tina sérica elevados, possuem Índice de Massa Corporal (IMC) acima do 
ideal, hiperglicemia e hiperlipidemia associadas. 


1.5 - Cirrose Hepática 


Cirrose hepática é uma doença difusa do fígado, decorrente de fibrose 
e regeneração hepatocelular de forma disseminada por todo parênquima 
hepático, com consequentes alterações das funções celulares e dos siste- 
mas de drenagem sanguínea e biliar. A depender do fator agressor, como 
álcool ou vírus da hepatite B e C, a cirrose pode evoluir para insuficiência 
hepática e carcinoma hepatocelular.’ 

A cirrose é considerada doença terminal hepática e pode ser ocasiona- 
da por diversas condições clínicas, levando a complicações decorrentes do 
processo inflamatório crônico, da necrose celular, da instalação do tecido 
inativo fibroso e consequente alteração da estrutura do parênquima hepá- 
tico e distorção dos sinusoides com obstrução parcial do fluxo sanguíneo. 


O 


Ela é caracterizada por alteração do processo hepático difuso que en- 
volve fibrose, alteração da arquitetura lobular e regeneração nodular com 
tecido inativo. O desenvolvimento da fibrose ocorre devido ao aumento 
da síntese, da deposição e, possivelmente, da redução da degradação dos 
componentes da matriz extracelular do fígado, principalmente colágeno, 
laminina, fibronectina e proteoglicanos.? 


1.5.1 - Fisiopatologia da Cirrose 

A fisiopatologia da cirrose caracteriza-se por dano celular hepático cró- 
nico, com intensa alteração estrutural do fígado e formação de nódulos 
envoltos por tecido inativo ou fibrose. Em consequência, ocorre a ativa- 
ção das células estreladas ou de Ito, com fibrinogênese e deposição de 
colágeno no espaço de Disse, condição denominada de capilarização dos 
sinusoides hepáticos. A alteração estrutural da arquitetura hepática de- 
corrente desse processo aumenta a resistência vascular intra-hepática e 
condiciona a hipertensão portal, caracterizada por esplenomegalia com 
ou sem hiperesplenismo; circulação colateral tipo porta; varizes de esô- 
fago, estômago ou de reto; ascite; peritonite bacteriana espontânea (PBE) 
e encefalopatia hepática. 

Diversos fatores etiológicos estão associados à cirrose hepática, entre 
eles: hepatites crônicas virais, etilismo crônico, doenças autoimunes, do- 
enças metabólicas, medicamentos, colestase crônica, alterações vascula- 
res e criptogênicas. 

A biópsia hepática é o padrão de referência para o diagnóstico preci- 
so de cirrose. No entanto, é um método invasivo e não pode ser repetido 
frequentemente de forma a assegurar acompanhamento periódico para 
identificar as alterações que podem ocorrer durante a terapia antifibrótica.? 

Na fase compensada da cirrose, o paciente cursa geralmente assinto- 
mático ou apresenta queixas inespecíficas, como astenia, perda de peso 
ou distúrbios digestivos. Na fase descompensada da doença pode ocorrer 
ascite, aranhas vasculares ou spider, ginecomastia, icterícia, hemorra- 
gia digestiva, infecções bacterianas e Encefalopatia Hepática (EH). A figu- 
ra 05 apresenta, de forma esquemática, os mecanismos fisiopatológicos 
da ascite, peritonite bacteriana e síndrome hepatorrenal. 
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Figura 05: Fisiopatologia da ascite, síndrome hepatorrenal e peritonite bacteriara espontânea.” 
1.6 - Encefalopatia Hepática 


A insuficiência hepática aguda ou crônica subaguda está associada di- 
retamente com a ocorrência de encefalopatia hepática. A Encefalopatia 
Hepática (EH) pode ser definida como uma síndrome neuropsiquiátrica, 
potencialmente reversível, caracterizada por mudanças ra personalidade, 
alterações do comportamento, da cognição, da função motora e do nível 
de consciência. Geralmente ocorre em pacientes com cirrose descompen- 
sada. A presença de EH piora o prognóstico com taxa de mortalidade em 
torno de 60% após um ano do início desta complicação.” 

Os principais sintomas da EH são alterações do estado mental, trans- 
tornos neuromusculares, presença de glutamina e alfaretoglutarato a 
líquido cefalorraquidiano, alterações eletroencefalográficas, entre outras. 

Entre as substâncias neurotóxicas, a amônia é a substância mais rela- 
cionada à EH. Sua origem decorre principalmente da degradação proteica 
pelas bactérias do intestino e da oxidação de glutaminano intestino del- 
gado. No indivíduo saudável, a amônia é transformada em ureia no figado 
(ciclo da ureia) e eliminada via urina. No paciente com úrrose hepática e 
comprometimento da função hepatocelular, o ciclo da ueia é deficiente e 

leva ao acúmulo de amônia no plasma. Na tentativa de weduzir o excesso 
de amônia, o músculo esquelético e o cérebro detoxifiam essa substân- 
cia por meio da sua conversão em glutamina, ao mesmo tempo em que 
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se verifica O aumento da excreção renal de amônia. Contudo, devido ao 
aumento da permeabilidade da barreira hematoliquórica, ocorre pas- 
sagem de amônia para o cérebro, exercendo alta toxidade para as células 
do sistema nervoso central. A EH pode ser classificada de acordo com as 
alterações neurológicas em quatro níveis. O Quadro 03 demonstra a clas- 
sificação de West Haven que gradua a encefalopatia hepática.? 


Quadro 03: Classificação de West Haven da encefalopatia hepática. 


Estágios da encefalopatia hepática 


—— es 





Estágio Nível de 
. intelecto e compveartam i Ae do 
consciência nac urológicos 


EN Exame normal, alterações nos 
testes psicomotores 


Déficit de atenção, alterações da 
personalidade, do sono vigília e 
do teste cognitivo 







Leve perda de 
atenção 


Tremor nas mãos ou flapping 
leve 


















Desorientado, comportamento 
inadequado, alterações da fala 
e da consciência, e sonolência 
excessiva 










Flapping evidente, fala arrastada 
C 


" 


2 Letárgico 















Desorientação grave, confusão 
mental, redução do nível de 
consciência, comportamento 
inapropriado 











Sonolento, mas 


responsivo Rigidez muscular; hiperreflexia 


Postura de descerebração 


Os principais fatores predisponentes da EH nos pacientes que possuem 

doença hepática crônica estão descritos a seguir: 

* Aumento da produção ou da difusão de amônia pela barreira hema- 
toliquórica em consequência da uremia, hemorragia digestiva e in- 
fecção; 

* Comprometimento da perfusão hepática por hipovolemia, paracen- 
tese e uso de drogas depressoras do sistema nervoso (benzodiazepí- 
nicos, opioides); 

* Inserção cirúrgica de shunt porto-sistêmico percutâneo transjugular 
(TIPS) para desvio da circulação hepática e controle da hipertensão 
portal; 

* Redução da reserva funcional hepática por progressão da hepatopa- 
tia e hepatocarcinoma; 

* Uso de anestésicos para procedimentos cirúrgicos e diagnósticos; 








Coma profundo 
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- Desequilíbrio hidroeletrolítico ocasionado por desidratação, decor- 
rente de vômitos e diarreia em grande volume; 

e Hipotensão; 

. Obstipação; 

« Intolerância à proteína animal; 

. Ingestão atual de etanol. 


1.7 - Síndrome Hepatorrenal 


A Síndrome Hepatorrenal (SHR) pode ocorrer nos pacientes com insu- 
ficiência hepatocelular, principalmente de origem alcoólica ou nos casos 
mais graves de cirrose por outros agentes etiológicos. Pode ocorrer com 
relativa frequência em pacientes com insuficiência hepática fulminante, 
hepatites agudas e neoplasias malignas do fígado. Nos pacientes hospita- 
lizados com ascite, a incidência da SHR varia entre 7 a 15%, e pode chegar 
a 50% na cirrose em fase terminal. 

A presença de ascite e hiponatremia dilucional indica transtorno do 
sistema hemodinâmico, o qual é mediado pelo sistema renina-angioten- 
sina-aldosterona e sistema nervoso simpático. Os níveis de hormônio an- 
tidiurético (ADH), leucotrienos, tromboxanos, óxido nítrico e endotelinas, 
associados à redução de vasodilatadores eicosanoides renais, promovem 
vasodilatação esplâncnica e vasoconstrição do sistema renal, com conse- 
quente instalação da SHR.º 

A SHR é definida como uma insuficiência renal funcional que pode 
ocorrer no curso da doença hepática crônica, sem sinal de doença renal 
intrínseca. Essa síndrome se caracteriza por perda abrupta da função re- 
nal, anormalidade importante na circulação arterial e vasoconstrição, com 
consequente redução da taxa de filtração glomerular. Além disso, obser- 
va-se na circulação extrarrenal a predominância da vasodilatação arterio- 

lar, condicionando a redução da resistência vascular total e a hipotensão. 
A figura 06 apresenta os principais fatores predisponentes da SHR. 
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Figura 06: Fatores precipitantes da SHR? 


A SHR pode ser classificada de acordo com os mecanismos fisiopato- 


lógicos em dois diferentes tipos. A SHR tipo 1 é caracterizada por perda 
rápida e progressiva da função renal, cursando com falência do órgão, oli- 
gúria ou anúria e um aumento progressivo da creatinina e ureia séricas. O 
nível sérico de creatinina dobra, chegando a superar 2,5mg/dL, ou ocorre 
redução de 50% no clearance de creatinina (<20mL/min) abruptamente, 
com mortalidade de 80% dos casos em duas semanas. Os fatores prediti- 
vos mais importantes para a evolução da SHR tipo 1 são: creatinina sérica 
aumentada antes da peritonite; alta concentração de leucócitos polimor- 
fonucleares (PMN); e citocinas no líquido ascético.? 

A SHR tipo 2 ocorre normalmente em pacientes com a função hepática 
relativamente preservada e caracteriza-se por redução moderada da taxa 
de filtração glomerular (TFG), apresentando níveis de creatinina sérica 
menores que 2mg/dL. Pode apresentar queda moderada na função renal 
com creatinina plasmática variando de 1,5 a 2,5mg/dL, na ausência de ou- 
tras causas potenciais de falência renal. A principal consequência clínica 
normalmente é ascite diurético-resistente, devido à intensa estimulação 
do sistema antinatriurético. Pacientes com esse quadro apresentam reten- 
ção de sódio e água por diminuição da filtração de sódio e aumento da 
reabsorção no túbulo proximal. A sobrevida destes pacientes é superior 
à do tipo 1 e inferior à de pacientes com ascite sem insuficiência renal 
associada. 


1.8. Doença Hepática e Desnutrição 
A desnutrição é um achado comum em pacientes com doença he- 
pática avançada. Isso é extremamente significativo, considerando que a 


desnutrição desempenha um importante papel na patogênese da lesão 
hepática e tem efeito negativo profundo sobre o prognóstico. A figura 
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07 apresenta a inter-relação entre doença hepática alcoólica, desnutrição 


* energético-proteica (DEP) e complicações pós-operatórias.” 
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Figura 07: Inter-relação entre doença hepática alcoólica, desnutrição energético-proteica 
(DEP) e complicações pós-operatórias.” 








1.9 - Índices Prognósticos 


Associada à identificação do estado nutricional, é de extrema relevân- 
cia classificar a gravidade da DHC, o que convencionalmente é feito pelos 
índices prognósticos, como o índice de Child-Pugh e pelo Modelo para 
Doença Hepática Terminal (Model for End-Stage Liver Disease ou MELD), 
aliados no efetivo planejamento e acompanhamento da Terapia Nutricio- 
nal (TN) a ser implantada pela equipe multiprofissional de Terapia Nutri- 
cional Enteral (TNE) e Parenteral (TNP).? 


1.9.1 - Índice de Child-Pugh 

A classificação da gravidade da hepatopatia considera o grau de dis- 
função hepática de acordo com os parâmetros de Child-Pugh, permitindo 
indicar precocemente a TN e melhor dimensionar as cotas diárias de ener- 
gia e proteína necessárias para os pacientes avaliados e que serão non 
rados para obtenção de melhores resultados clínicos e nutricionais. | 

A classificação de Child-Pugh inclui os seguintes parâmetros clínicos: 
tempo de protrombina; bilirrubina total; albumina; presença de ascite 
e presença de encefalopatia portossistêmica.* O Quadro 04 apresenta a 
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classificação de Child-Pugh com os parâmetros utilizados durante avalia- 
ção clínica dos pacientes. Após a identificação dos parâmetros clínicos, 
realiza-se a soma dos pontos obtidos, classificando o grau da doença he- 
pática de acordo com o escore.” 


Quadro 04: Classificação de Child-Pugh. 


Critérios para classificação de Child-Pugh 





Pontuação | P: 


3 
Encefalopatia hepática © Ausente | Grau H-II 1 Graullv o 
ou refratária 


Da | m |» 
ou INR (relação normali- 


‘I 

1.9.2 - Modelo para Doença Hepática Crônica em Estágio Final 

O modelo para doença hepática crônica em estágio final (MELD) é um 
índice prognóstico baseado no risco de um paciente morrer aguardando 
o transplante de fígado, que considera os dados laboratoriais usados roti- 
neiramente na prática clínica. A interpretação dos resultados baseia-se no 
valor numérico total, que pode variar entre 6, critério menor de gravida- 
de, a 40, que define gravidade máxima da doença hepática. Esse modelo 
matemático é usado para quantificar a urgência de transplante de fígado 
em candidatos com idade igual ou superior a 12 anos e estima o risco de 
óbito se o paciente não fizer o transplante hepático nos próximos 3 meses. 
Atualmente, para inscrição do paciente na lista de transplante hepático, é 
necessário que o valor do MELD seja igual ou superior a 6.º 

Os quatro níveis adotados para determinar MELD são: 

* > 25 anos: exames laboratoriais devem ser repetidos a cada 7 dias; 

- Entre 24 e 19 anos: exames laboratoriais devem ser repetidos a cada 

30 dias; 
* Entre 18 e 11 anos: exames laboratoriais devem ser repetidos a cada 
90 dias; 
* <10 anos: exames laboratoriais devem ser repetidos a cada ano. 









Tempo de protrombina 
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O escore MELD já foi validado para avaliar o prognóstico e o risco de 
mortalidade precoce dos pacientes com DHC por vírus Be Ce por inges- 
tão excessiva de etanol, e para o transplante hepático. O cálculo do escore 
é realizado pela seguinte fórmula: 

MELD = 10x [0,957xlog, (creatinina mg/dL) + 0,378 x loge (bilirrubina 
mg/dL) + 1,120 x loge (RNI) + 0,643] 

Deve-se arredondar o resultado para o número inteiro seguinte. A in- 
terpretação do MELD em pacientes hospitalizados para risco de mortali- 
dade em três meses está descrita a seguir: 

e MELD => 40: significa que há risco de 100% de mortalidade; 

« MELD=30a 39: significa que há risco de 83% de mortalidade; 

e MELD = 20 a 29: significa que há risco de 76% de mortalidade; 

e MELD = 10 a 19: significa que há risco de 27% de mortalidade; 

« MELD = < 10: significa que há risco de 4% de mortalidade. 


1.10 - Avaliação Nutricional 


A avaliação nutricional convencional dos pacientes com DHC pode 
ficar comprometida se houver repercussões do dano hepático sobre o 
metabolismo hídrico e distribuição de líquido nos compartimentos cor- 
póreos intra e extracelulares. Portanto, a estimativa acurada do estado 
nutricional dos pacientes com DHC representa um grande desafio, devido 
à retenção hídrica encontrada em um significante número de pacientes, 
além da função hepática comprometida que reduz a síntese de proteínas 
plasmáticas.” 

Frequentemente, pacientes com hepatopatia descompensada pos- 
suem retenção hídrica, clinicamente representada pela presença de ascite 
e edema periférico, associada à hipoalbuminemia e à desnutrição. Nestes 
casos, recomenda-se monitorar diariamente o compartimento de massa 
magra, por meio de medidas seriadas de peso e da circunferência abdo- 
minal, para permitir ajustes dietéticos e garantir manutenção de massa 
magra, mesmo com redução de peso. 

Ainda não existe um método de avaliação nutricional para hepatopa- 
tas considerado padrão-ouro. Portanto, o diagnóstico nutricional deve 
ser feito utilizando-se métodos antropométricos, bioquímicos e clínicos, 
levando-se em consideração indicações e contraindicações de cada mé- 
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| A avaliação nutricional completa é possível por meio de: métodos ob- 
jetivos, como antropometria, bioimpedância elétrica, exames bioquímico 
e inquéritos alimentares e dos métodos subjetivos, como a semiologia E 
tricional e a avaliação subjetiva nutricional.? Recomenda-se a aplicação da 
anamnese nutricional completa, com avaliação da história clínica, psicos- 
social e estilo de vida; a aplicação da semiologia nutricional, para avallicáo 
dos Sinais e sintomas; análise dos exames bioquímicos; antropometria 
avaliação da composição corporal (aferição das pregas cutâneas e PPN 
los das áreas musculares), avaliação da distribuição de gordura corporal 
da função muscular, bioimpedância elétrica e, por fim, análise detalhada 
do inquérito alimentar.” Neste capítulo serão abordadas, de forma sucinta 
algumas das ferramentas utilizadas na avaliação nutricional | 


1.10.1 - História Clínica 


| A história clínica deve ser bem observada neste grupo de pacientes 
F interessante questionar o início, a duração e a etiologia da hepato m 
tia para identificar o grau de evolução clínica. Além disso bis a 
investigar a presença de outras doenças crônicas associadas como dis- 
tom renal, pancreática, cardíaca ou Diabetes mellitus. isas doenças 
rena a ingestão e a utilização dos alimentos ingeridos pelos he- 
| Na história clínica são investigadas informações sobre a tolerância 
digestória, o uso de medicamentos e as situações que causam aument 
ou redução das necessidades de energia e de nutrientes. Recomenda- i 
identificar a presença de sintomatologia gastrintestinal, man náusea ey 
mitos, sensação de plenitude gástrica e dor abdominal, que possam esti 
prometer a ingestão via oral. As alterações na função motora do estôma 
estão diretamente relacionadas com a sintomatologia das doencas aê 
cas do fígado, resultando na ingestão via oral deficiente com heiii ue h 
desnutrição e elevação da morbidade e mortalidade.? iii 


1.10.2 - Semiologia Nutricional 

A identificação dos sinais e sintomas de deficiências nutricionais dev 
ser realizada de forma detalhada, utilizando-se a palpação e a inspe a 
Tem como objetivo avaliar as manifestações que podem estar bs oi 
das com a inadequação do consumo alimentar, evidenciadas por altera- 
ções no tecido muscular, esquelético e adiposo; na pele e nas mucosas; 
nos cabelos; nos olhos; nos sistemas cardiovascular e nervoso. Também 
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é importante identficar na cavidade oral a presença de cárie dentária, 
prótese mal-adaptada e adontia, que possam limitar a aceitação da dieta 
oral. No Quadro 05 encontram-se sistematizados os principais sinais clíni- 
cos das deficiências nutricionais, que podem estar presentes na avaliação 
do paciente portador de DHC. 


Quadro 05: Manifestações clínicas nas deficiências nutricionais.” 


















Deficiências 





Manifestações clínicas 


Perda do brilho, seco, quebradiço, despigmentação, 
fácil de arrancar 


; : Vitami ferr 
Seboreia nasolabial, edema de face RR B, SES 
proteína 


Proteína e zinco 





: TOR : Ferro, vitaminas A, B 
Palidez conjuntival, xerose, blefarite angular A,B, 
B,» B, B, 


Lábios Estomatite angular, queilite Vitamina B, 






Glossite, lingua magenta, atrofia e hipertrofia das Vitaminas B,B, By B,» 


vd papilas, palidez ferro 
Gengivas Esponjas, sangramento, palidez ii CB, Br 


Xerose, hiperceratose folicular, petéquias, equimo- 
ses excessivas 


Coiloníquias, quebradiças 


Poucagordura na face, bíceps, tríceps e abdome Calorias 


Vitaminas A, Ce K 





Tecido gorduro- 
so subcutâneo 









Proteina e fósforo 





Tórax Fraqueza do músculo diafragmático 


Atrofia muscular, alargamento epifisário, perna em 
“y” flacidez das panturrilhas, fraturas, perda de mas- 
sa nos músculos quadríceps, gastrocnêmio, poplíteo, 
temporal bilateral, masseter, deltoide, intercostais, 
diafragmáticos e interósseos 


Sistema ' a 
; A Cardiomegalia Vitamina B 
cardiovascular y 


Alterações psicomotoras, depressão, desorientação, | Vitaminas B, B, By By 
Sistema nervoso | alterações sensitivas, fraqueza motora, formigamen- | magnésio, fósforo e 
to das mãos e dos pés potássio 


Sistema 
ESA € lopatia Vitamina K 


1.10.3 - Exames Bioquímicos 

Os níveis séricos de proteínas viscerais exclusivamente sintetizadas no 
fígado, a exemplo da albumina, transferrina, pré-albumina e proteína liga- 
dora de retinol, são dependentes da capacidade da síntese hepática. Os 
efeitos dilucionais do aumento da água corpórea total e extravasamento 















Vitaminas D, B,, cálcio e 
proteína 







Sistema muscu- 
loesquelético 
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da proteína para o espaço extracelular também limitam o uso dessas prote- 
ínas plasmáticas como marcadores do estado nutricional. A Contagem Total 
de Linfócitos (CTL) também tem seu uso limitado, pois reflete a disfunção 
hepática, e não o estado nutricional em que se encontra o paciente.? 


1.10.4 - Antropometria 
As medidas antropométricas classicamente utilizadas na prática clíni- 
ca, como peso, altura, pregas cutâneas e circunferência do braço, podem 


fazer parte da avaliação do estado nutricional do paciente com DHC, des-- 


de que não haja limitações devido à retenção de fluidos? 

No paciente com DHC descomperisada, o peso corporal não é uma 
medida sensível por causa da presença de edema, ascite e hepatoesple- 
nomegalia. O excesso de fluido corpóreo contraindica a utilização dos 
parâmetros antropométricos baseados no peso por altura, como IMC e 
percentual de perda de peso. O uso indevido de tais indicadores, quando 
ocorre retenção hídrica, pode subestimar a prevalência e o grau de des- 
nutrição nos pacientes com DHC, mesmo quando se utiliza o peso seco: 

As pregas cutâneas e a circunferência do braço e da panturrilha são 
consideradas medidas de maior exatidão porque as variações nesses pa- 
râmetros podem não aparecer na fase inicial da doença. Entretanto, o 
edema de membros inferiores pode promover um aumento na medida da 
circunferência da panturrilha e, se for generalizado, pode interferir tam- 
bém nas medidas das pregas cutâneas tricipital, bicipital, subescapular e 
circunferência muscular do braço. Mesmo diante dessas limitações, as me- 
didas antropométricas ainda podem ser bons indicadores objetivos para 
avaliar a depleção nutricional em pacientes com doenças hepáticas.? 

A Circunferência Muscular do Braço (CMB) aplicada em idoso, e a área 
muscular do braço corrigida (AMBc), em adultos, são usadas para estimar 
a massa muscular dos indivíduos. A estimativa de gordura corpórea pode 
ser identificada por meio da prega cutânea tricipital (PCT) ou da prega 
cutânea subescapular (PCSC) e, quando possível, o somatório das duas 
pregas. Esses parâmetros são considerados adequados para avaliar a des- 
nutrição em adultos e idosos com disfunção hepática. 

Recomenda-se mensurar periodicamente o peso e a circunferência ab- 
dominal, para acompanhamento da progressão ou remissão da retenção 
hídrica.? Nos Quadros 06 e 07 encontram-se esquematizadas as estimati- 
vas de peso corporal em pacientes com edema e ascite, respectivamente 
(peso seco). 
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Quadro 06: Estimativa de retenção hídrica. 






Localização Retenção hídrica aproximada 


Tornozelo 















Grau de ascite / edema Líquido ascítico (Kg) Edema periférico (Kg) 


Dm To = To A 
rodeio [+ [ST] 


Grave 






1.10.5 - Avaliação Subjetiva Global = | 
Em decorrência das limitações dos indicadores objetivos para avalia- 
“ção do estado nutricional dos pacientes com DHC, a avaliação subjetiva 


“global (ASG) tem sido amplamente utilizada, por se tratar de um méto- 
| do de fácil aplicação, seguro e de baixo custo, devendo ser realizada, no 
“ máximo, 48h após admissão hospitalar. A ASG indica depleção nutricional 
-de forma precoce, identificando os pacientes desnutridos e, consequen: 
“temente, inferindo o prognóstico (morbidade e mortalidade) em várias 


= condições clínicas. 


O protocolo ASG baseia-se nas informações da história Clínica e do 
exame físico, bem como naquelas referentes às morbidades preexisten- 
tes, como presença de encefalopatia, infecções crônicas ou recorrentes, 
disfunção renal e presença de varizes esofágicas. | 

Apesar das limitações inerentes ao aumento de fluidos decorrentes da 
hepatopatia, a AGS pode ser um método alternativo para avaliação do ese 
tado nutricional de pacientes adultos e candidatos ao transplante hepático, 
apresentando boa reprodutibilidade entre os observadores. Assim, conclui- 
-se que a AGS, combinada com indicadores objetivos selecionados, Eme 
diagnóstico nutricional com maior exatidão para o paciente hepatopata. 


1.10.6 - Função Muscular | , 
A avaliação da função muscular tem sido usada para avaliar o estado 


nutricional por meio das medidas da força do aperto de mão e do músculo 
respiratório, com o auxílio do aparelho dinamômetro e do manovacuôme- 
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tro, respectivamente. Entretanto, essas medidas devem ser mais usadas 
quando tomadas em série.? 


1.10.7 - Bioimpedância Elétrica 

A Bioimpedância Elétrica (BIA) é um método não invasivo, seguro, 
de fácil execução e rápido na determinação do compartimento da água 
corpórea e da massa celular corpórea (MCC). A MCC é considerada um 
compartimento metabolicamente ativo, composta principalmente por 
músculos e correlacionada aos componentes celulares responsáveis pela 
transferência de energia e trabalho bioquímico. Atualmente, este com- 
partimento está sendo considerado uma boa referência para expressar as 
taxas dos processos fisiológicos, como o gasto de energia e a proteólise, 
enquanto a gordura corpórea funciona como preditor da reserva de ener- 
gia do indivíduo. Logo, as medidas da MCC e da gordura corpórea são con- 
sideradas bons indicadores de estado nutricional, uma vez que a depleção 
dos mesmos indica desnutrição naqueles pacientes com DHC. 


1.10.8 - Inquérito Alimentar 

A história alimentar refere-se à caracterização da ingestão antes e após 
a enfermidade atual, investigando-se a quantidade e qualidade dos ali- 
mentos consumidos. Vale ressaltar que se deve investigar a existência de 
alterações no consumo de alimentos em função da presença da enfermi- 
dade, o consumo de alimentos fortificados e o uso de suplementos ali- 
mentares e fitoterápicos. Se existir alteração, é necessário avaliar a modi- 
ficação na quantidade, na consistência, na composição do alimento e se 
ocorreu jejum total ou parcial.? 

Para a caracterização do padrão dietético do paciente hepatopata, 
deve-se aplicar o inquérito de frequência alimentar, sem quantitativo ou 
qualitativo. Porém, os métodos de escolha para conhecer a ingestão habi- 
tual do indivíduo são o recordatório de 24 horas (R24 horas) ou o registro 
alimentar, realizados em dois ou mais dias não consecutivos. 
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41 - Dietoterapia 


1.11.1 - Doença Gordurosa Hepática 
— 4.11.1.1 - Doença Gordurosa Hepática Alcoólica F 
Na doença gordurosa hepática de aigem alcoólica (esteatose hepáti- 


ca), evidências demonstram que a terapêutica da esteatose ea progres- 
são do dano hepatocelular estão correacionadas com medidas diversas, 
como controle da ingestão de álcool, redução do peso, controle da inges- 
tão de ácidos graxos de cadeia longa, du substituição parcial por ácidos 


xos de cadeia média, além da suplementação com novos substratos 


nutricionais. 


+ Os pacientes que apresentam DHA geralmente apresentam este- 
atose hepática, condição relacionada com a redução da síntese de 
glutationa reduzida (GSH). Nestes casos, a administração de S-ade- 
nosilmetionina (SAMe), e possivelmente de fosfatidilcolina, pode fa- 
vorecer a restauração dos níveis de GSH nas células. O efeito positivo 
do uso de SAMe está relacionado com a síntese de GSH, que requer 
serina e metionina. A metionina inicialmente é convertida em SAMe, 
que é metabolicamente transformada em cisteína e, posteriormente, 
em GSH. A suplementação com SAMe pode, provavelmente, atenuar 
a DHA pelos seguintes mecanismos: combate ao estresse oxidativo; 
redução da inflamação por regulare síntese de citocinas pró-inflama- 
tórias e anti-inflamatórias; aumento da razão entre SAMe/homociste- 
ína; e inibição da apoptose de células hepáticas normais. e 

- Outro suplemento nutricional disponível: betaína ou trimetilglicina. 
Ela é obtida metabolicamente de vários alimentos proteicos. A beta- 
ína está distribuída amplamente em fontes alimentares, como frutos 
do mar, principalmente invertebrados marinhos (1%), gérmen ou fa- 
relo de trigo (15%) e espinafre (0,7%). Esta substância é considerada 
um metabólito da colina, e não um aminoácido, sendo sintetizada no 
fígado a partir da colina, na reaçãocatalisada pela colina oxidase. Atua 
como doador de radical metil paraa síntese hepática de metionina via 
homocisteína, o que favorece a manutenção do adequado suprimen- 
to de metionina para síntese de SAMe e regulação da concentração 
de homocisteína. Parece que a betaína atua beneficamente no trata- 
mento da doença hepática alcoólica por mecanismos que envolvem 
redução da concentração hepática de SAMe e aumento da rea 
SAMe/SAH, que contribui para a redução dos níveis de homocisteina.” 
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* O polienilfosfatidilcolina (PPC) é um fosfolipídio poli-insaturado (fos- 
fatidilcolina) extraído da soja com ação comprovadamente antioxi- 
dante. A suplementação dietética com PPC restaura os fosfolipídios 
das membranas danificadas, reativando a enzima fosfatidiletanolami- 
na metiltransferase, necessária para a regeneração dos fosfolipídios. 
Além disso, o uso do PPC foi benéfico com consumo excessivo de eta- 
nol e reduziu as aminotransferases em pacientes com hepatite C.? 


1.11.1.2 - Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica. x | 

O tratamento da DHGNA, principalmente a sua forma mais grave, a es- 
teato-hepatite não alcoólica (NASH), envolve medidas nutricionais visan- 
do à redução do peso, ao estímulo à detoxificação hepática, ao controle 
da resistência à insulina, à melhora do perfil lipídico plasmático, à mobi- 
lização de lipídios hepáticos e ao incentivo à introdução de alimentação 
saudável. 

* Recomendação de energia 

Recomenda-se terapia nutricional durante 06 meses, objetivando per- 
da de peso gradativa de aproximadamente 10% do peso corpóreo com 
dieta hipocalórica em torno de 25 a 30 Kcal/dia. É necessário evitar a so- 
brecarga energética, principalmente fornecida por carboidratos simples. 

* Recomendação de carboidratos 

Recomenda-se 55 a 60% de carboidratos, priorizando os carboidratos 
complexos, ricos em fibras e amido resistente. A recomendação diária de 
fibra deve ficar entre 25 e 309.º Em seu livro, de Jesus, de Oliveira e Lyra 
(2014) trouxeram a recomendação da Organização Mundial de Saúde 
(2003)º, que preconiza um intervalo de 55 a 75% de carboidrato, sendo 
que a quantidade de açúcar ingerido deve ser inferior a 10%. O amido re- 
sistente pode ser definido como a soma do amido e dos produtos da sua 
degradação que não são digeridos nem absorvidos no intestino delga- 
do de indivíduos sadios e chegam intactos ao intestino grosso, sofrendo 
ação das bactérias colônicas. As principais fontes alimentares do amido 
resistente são os cereais, especialmente cevada e milho, feijões, lentilhas, 
ervilhas e banana verde. 

Refeições contendo alto teor de fibra parcialmente fermentável e ami- 
do resistente, por serem fermentáveis, reduzem a concentração plasmáti- 
ca de ácidos graxos livres após a refeição subsequente, quando compara- 
do às refeições que contêm amido de baixo índice glicêmico. Em relação 
ao metabolismo glicêmico, ambas as refeições reduzem a concentração 
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nlasmática de glicose. No entanto, o amido contendo baixo índice glicê- 
mico é capaz de reduzir os níveis plasmáticos de insulina. Considerando 
os efeitos desses alimentos em longo prazo, sobre o controle glicêmico e o 
perfil lipídico, sugere-se que a inclusão de alimentos com baixo índice gli- 
4 mico e grande concentração de fibra fermentável na dieta pode ser favo- 
“rável para a manutenção dos níveis adequados de glicose, insulina e pais 
“graxos plasmáticos nos indivíduos com resistência à insulina e NASH. 

E. Recomendação de proteínas | 

A proteína deve ficar dentro dos valores normais, com a dei de 
alimentos de origem vegetal e proteínas de alto valor biológico. 

Em seu livro, de Jesus, de Oliveira e Lyra (2014)* trouxeram a recomen- 
| dação da Organização Mundial de Saúde (2003), que preconiza um in- 
“ tervalo de 10 a 15% de proteínas. A administração da proteina da soja na 
* dieta dos pacientes com DHGNA pode melhorar os níveis plasmáticos de 
| lipídios, reduzir a glicemia de jejum e aumentar a tolerância â glicose. O 
_ mecanismo de ação da soja no tratamento de doenças relacionadas aos 
= distúrbios do metabolismo lipídico pode ser atribuído aos seguintes efei- 
| tos: a proteína, a fibra e os isoflavonoides da soja possuem efeito redutor 
“ de lipídios plasmáticos; os constituintes da soja atuam como agentes pro- 
tetores contra dislipidemia favorecem a perda de peso e o controle gli- 
cêmico, importantes no tratamento da DHGNA; a proteína da soja pode 
alterar ainda o padrão da expressão de genesrelacionados ao metabolis- 
mo de lipídios no fígado e tecido adiposo, favorecendo a manutenção da 
homeostase orgânica. 

* Recomendação de lipídios = 

Sugere-se uma dieta normolipídica com 30% de lipídios, dando-se pre- 
ferência às gorduras mono e poli-insaturadas.º Recomenda-se o aka 
de gordura saturada inferior a 10% do total de calorias diárias.” Em seu 
livro, de Jesus, de Oliveira e Lyra (2014) trouxeram a recomendação da Or- 
ganização Mundial de Saúde (2003)º, que preconiza um intervalo de 15 a 
30% de lipídios totais, sendo um consumo inferior a 10% de ácidos graxos 
saturados, um consumo entre 6 a 10% de ácidos graxos poli-insaturados, 
5 a 8% de ácido linoleico (ômega-6), 1 a 2% de ácido linolênico (ômega-3), 
<1% de ácido graxo trans, ácido graxo monoinsaturado pela diferença e 
colesterol <300mg/dia. e | 

Os efeitos benéficos dos ácidos graxos ômega-3 sobre a dislipidemia 
e a resistência insulínica já são bem estabelecidos. Esses ácidos graxos 
são importantes também para pacientes com DHGNA e NASH em decor- 
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rência da modulação de genes relacionados à betaoxidação.* Os ácidos 
graxos docosaexaenoico (DHA) e eicosapentaenoico (EPA) induzem bio- 
logicamente o catabolismo dos ácidos graxos por meio da ativação da via 
mediada pelo receptor ativado por proliferador de peroxisoma (peroxiso- 
me-proliferator actuvated receptor PPAR) e inibem os genes com ação lipo- 
gênica no fígado, via fator de transcrição SREBP (sterol regulatory element 
binding protein) ou elemento regulador do esterol ligado à proteína do 
fator de transcrição. 
. Recomendação de vitaminas antioxidantes 
O adequado fornecimento de vitaminas antioxidantes pela dieta éir 
portante devido ao equilíbrio orgânico necessário à prevenção dos danos 
ocasionados pelo excesso de radicais livres no organismo, como as espécies 
reativas de oxigênio que possuem papel de destaque na fisiopatologia da 
DHGNA. Alguns nutrientes com importante função antioxidante são as vi- 
taminas C, E e carotenoides, ubiquinonas (coenzima Q) e bioflavonoides.? 
* Recomendação de atividade física 
Recomenda-se, ainda, que o plano nutricional para perda de peso seja 
associado a seis horas semanais de atividade física aeróbia, preferencial- 
mente com acompanhamento profissional. A perda de peso, principal- 
mente se for gradual, pode contribuir para total reversão do quadro histo- 
lógico, mas ainda não foi determinado qual o tempo da redução de peso 
requerido para normalização da histologia hepática. No entanto, deve-se 
evitar perda de peso de forma rápida e intensa para evitar redução da es- 
teatose e intensificação do dano hepático. 


1.11.2 - Cirrose e complicações 
As doenças hepáticas crônicas estão associadas às alterações meta- 
bólicas complexas, induzindo geralmente a um estado de catabolismo. A 
presença de catabolismo, má-absorção, perda de proteína e desnutrição, 
comuns nesses pacientes aumentam o risco para complicações como as- 
cite, Diabetes mellitus, encefalopatia, infecções e síndrome hepatorrenal. 
A terapia nutricional individualizada durante a evolução clínica promove 
a oferta das necessidades nutricionais adequadas para evitar ou tratar as 
complicações. 
Os principais objetivos para a indicação da terapia nutricional em he- 
patopatias são: 
* Favorecer a aceitação da dieta, otimizar o aproveitamento dos nu- 
trientes administrados e melhorar a qualidade de vida; 





« Minimizar a velocidade de progressão da DHC;? 

« Promover substratos energéticos e proteicos suficientes para contro- 
lar o catabolismo proteico muscular e visceral; 

« Ofertar aminoácidos adequados para manter o balanço nitrogenado 
e a síntese de proteínas de fase aguda; 

« Ofertar aminoácidos adequados quantitativo e qualitativamente 
para normalização da função e regeneração hepática sem precipitar 
a encefalopatia. 


« Recomendação de energia | 

Durante o planejamento da terapia nutricional é fundamental a ade- 
quada determinação das necessidades energéticas e proteicas de forma a 
evitar ou reverter a Desnutrição Energético-Proteica (DEP). Na prática clí- 
nica, o ideal seria a determinação do Gasto Energético de Repouso (GER) 
por calorimetria indireta devido à grande variabilidade do metabolismo 
energético observada nesses pacientes. 

Ainda existem controvérsias em relação à utilização de fórmulas para 
estimar o gasto energético para obtenção do VET para o hepatopata, devi- 
do às inúmeras alterações metabólicas e grande variabilidade dos valores 
individuais do Gasto Energético de Repouso (GER) e possibilidade elevada 
de erro no cálculo. | 

Recomenda-se estimar as necessidades energéticas das DHC pelo mé- 

todo prático, utilizando-se 35 a 40 Kcal/Kg de peso corpóreo/dia de acor- 
do com o objetivo de manter ou restaurar o estado nutricional do pacien- 
te? No entanto, observa-se frequentemente na prática clínica que, para se 
obter ganho de peso mais acentuado, é necessário que o paciente ingira 
aproximadamente 40 Kcal/Kg de peso corpóreo/dia. Para o cálculo das ne- 
cessidades energéticas, aconselha-se utilizar o peso corpóreo atual, ou, na 
presença de edema periférico e ascite, 0 peso adequado para o paciente 
ou o peso seco. A ascite, por ser um compartimento metabolicamente ati- 
vo, eleva o GER em cerca de 10%. Portanto, deve ser considerada durante a 
programação das necessidades energéticas. Em seu livro, de Jesus, de Oli- 
veira e Lyra (2014)º trouxeram a recomendação de Nagita e Ando (1997)º, 
que preconiza um intervalo entre 25 a 35Kcal/Kg de peso corporal seco/ 
dia para manutenção da composição corporal. A Sociedade Brasileira de 
Nutrição Parenteral e Enteral (SBNPE) (2011) recomendaoferta energética 
de aproximadamente 30Kcal/Kg de peso/dia para pacientes com cirrose. 

« Recomendação de lipídios 
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Os lipídios não devem ser ofertados acima de 30% do VET para evitar 
desconforto abdominal, retardo no esvaziamento gástrico e hiperlipide- 
mias. Sugere-se utilizar refeições ou fórmulas contendo TCM se houver 
evidência de má-absorção intestinal de lipídios, como esteatorreia. Reco- 
menda-se, ainda, o uso de alimentos contendo ácidos graxos mono e po- 
li-insaturados, principalmente fontes de ômega-3, para evitar ou controlar 
a DHGNA. 

* Recomendação de carboidratos 

Os carboidratos devem compor 50 a 60% do VET, dando-se preferên- 
cia aos açúcares complexos. Os carboidratos simples podem ser usados 
normalmente, desde que a glicemia esteja controlada e que se considere 
a resistência à insulina e a intolerância à glicose, comuns nos pacientes 
cirróticos.” Recomenda-se, ainda, a preferência por carboidratos de baixo 
a moderado índice glicêmico se o paciente apresentar hiperglicemia ou 
resistência insulínica.? 

* Recomendação de proteínas 

Caso o paciente possua DHC estável, sem complicações, pode-se pres- 
crever a proteína em quantidades similares às sugeridas à população sau- 
dável, em torno de 0,8 a 19/Kg de peso atual por dia, para manter ou pro- 
mover balanço nitrogenado positivo (BN+). No entanto, para melhorar a 
retenção nitrogenada, é necessário administrar valores de proteína de 1,2 
a 1,5 g/Kg de peso/dia, dando-se preferência à proteína vegetal.” 

Valores inadequados de proteína para estes pacientes por períodos 
muito longos podem contribuir para a perda de peso devido à proteólise 
intensa de proteínas viscerais e musculares. A restrição de proteína é ina- 
dequada, causa efeito negativo sobre a encefalopatia hepática, o estado 
nutricional e a evolução clínica nos pacientes com DHC e, portanto, deve 
ser evitada.” 

Atualmente, não há indicação para restrição proteica como profilaxia 
da Encefalopatia Hepática (EH), uma vez que a maioria dos pacientes com 
DHC tolera bem a proteína dietética com valores próximos a 1,5 g/Kg de 
peso/dia. Quando for constatada intolerância proteica, pode-se substituir 
a proteína animal por vegetal e as fórmulas-padrão por fórmulas suple- 
mentadas com Aminoácidos de Cadeia Ramificada (AACR). 

A intolerância à proteína da dieta geralmente pode ser identificada 
pela presença de sintomas neurológicos iniciais da EH, como leve tremor 
nas mãos (flapping), raciocínio lento e fala arrastada, associados à ingestão 
de quantidades significativas de proteína animal, principalmente carne 
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“vermelha. Além da seleção de proteína vegetal, outra estratégia que pode 
“ser utilizada para reduzir o risco de intolerância à proteína é a subdivisão 
da quota de proteína entre as seis refeições diárias, de forma a oferecer 


este nutriente equitativamente ao longo do dia. 

A recomendação atual de proteína para pacientes portadores de NASH, 
esteato-hepatite alcoólica, e cirrose, varia de 1,2 a 1,5g de proteína por Kg 
de peso ao dia. Dietas contendo 1,2g de proteína por Kg de peso diaria- 


* mente podem ser administradas com segurança em pacientes com cirro- 
“se hepática cursando com encefalopatia. A restrição proteica, mesmo que 
| temporária, não oferece nenhum benefício no tratamento da EH e pode, 


inclusive, comprometer ainda mais o estado nutricional dos pacientes.? 

Se houver indicação cirúrgica para transplante de fígado, hepatecto- 
mia, ressecção esofágica ou outro procedimento cirúrgico, recomenda-se 
administrar proteína em torno de 1,2 a 1,59/Kg de peso/dia.” 

* Necessidades de micronutrientes 

Os sinais e sintomas de deficiências de minerais e vitaminas nem sem- 
pre são evidentes nos estágios iniciais da DHC, mas sabe-se da alta preva- 
lência de deficiências de vitaminas e minerais, principalmente nas hepa- 
topatias de origem alcoólica. 

A suplementação da dieta com zinco favorece a disponibilidade da gli- 
cose, melhora a evolução clínica da cirrose e da encefalopatia hepática 
e sinais neurológicos da desnutrição. A suplementação oral com 220 mg 
de sulfato de zinco em hepatopatas com zinco plasmático reduzido pode 
melhorar os sintomas de cãibras musculares, comuns nesses pacientes 
durante o repouso. 

Na DHC pode ocorrer deficiência ou excesso de ferro, sobretudo em 
pacientes etilistas. A anemia ferropriva geralmente está presente quando 
ocorre Hemorragia Digestiva (HD) por lesões gastrointestinais provoca- 
das pelo álcool, ou por hipertensão portal, com varizes esofágicas hemor- 
rágicas. 

Em indivíduos alcoólicos crônicos que cursam com excesso de ferro 
plasmático, ou naqueles pacientes com diagnóstico de hemocromatose, 
recomenda-se a redução do ferro alimentar com acompanhamento peri- 
ódico dos valores plasmáticos, para evitar progressão do dano hepático. 

A restrição de sal está indicada apenas em caso de retenção hídrica, de 
sódio e sobrecarga de fluidos. Pacientes hospitalizados poderão reque- 
rer restrição importante de sódio (250 a 500mg/dia), o que corresponde a 
0,63 a 1,3g de cloreto de sódio acrescido às preparações. Já em caso de so- 
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brecarga fluida nesses pacientes, sugere-se restrição moderada, em torno 
de 2g de sódio, o que equivale a 2 a 3g de sal de cozinha às preparações 
servidas diariamente ao paciente hepatopata. 

A restrição de líquidos é desnecessária, a não ser que o sódio plasmáti- 
co seja inferior a 125mEqg/L (125mmol/L). Os pacientes que são responsi- 
vos aos diuréticos devem ser tratados preferencialmente com a restrição 
de sódio e diuréticos via oral, em vez de se realizar paracenteses seriadas, 


a menos que a ascite seja resistente a estas terapêuticas ou tenha indício 


de infecção.” de qa 

O Quadro 08 demonstra, de forma sistematizada, as recomendações 
nutricionais para as doenças hepáticas crônicas (DHC), segundo Cuppari 
(2009). 


Quadro 08: Recomendações nutricionais para pacientes com DHC.? 
1.11.3 - Encefalopatia Hepática 







Cirrose compensada | Recomendação 


Carboidratos (%) 50 a 60 
























Lipídios (%) Até 30 
Encefalopatia hepática 
Energia (Kcal/Kg/dia) 
Proteína (g/Kg/dia) 
Utilizar preferencialmente proteína vegetal; dividir a proteína ao 
longo do dia; são indicadas fórmulas de AACR, se o paciente estiver 1a12 
usando nutrição artificial (nutrição enteral ou nutrição parenteral); É 
cursar com EH; suplementação oral com AACR, se houver intolerân- 
cia à proteína da dieta 
Transplante hepático e outras cirurgias 
Proteína (g/Kg/dia) 
Sódio — alimentos e sal de adição (mg/dia) 
Cloreto de sódio (g/dia) 
Restrição de fluidos (se o sódio plasmático for inferior a 125 mEq/L) 1000mL 
As doenças hepáticas crônicas podem cursar frequentemente com al- 
terações no metabolismo dos aminoácidos caracterizadas por níveis signi- 
ficativamente mais baixos de Aminoácidos de Cadeia Ramificada (AACR), 
níveis elevados de Aminoácidos Aromáticos (AACA) e metionina circulan- 
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es, além da relação plasmática entre AACR/AACA menor que a apresenta- 
da por indivíduos saudáveis.” 


Os AACR, leucina, valina e isoleucina possuem cadeia alifática lateral e 


“não linear e são essenciais ao organismo. Estão envolvidos na regulação 
do balanço proteico muscular de síntese e degradação e são indicados na 
* DHC, por serem metabolizados nos músculos, sem sobrecarregar o fígado. 
“Os aminoácidos aromáticos, triptofano, tirosina e fenilalanina, por sua vez, 


são metabolizados unicamente no fígado e, portanto, podem comprome- 
ter ainda mais a função hepática nos pacientes com hepatocelular grave. 
Recomenda-se, como estratégia terapêutica, a seleção criteriosa das 


_ fontes alimentares de nitrogênio, com inclusão de produtos lácteos e 


proteína vegetal, como cereais integrais, soja, grão-de-bico e outras legu- 
minosas, para promover maiores benefícios ao paciente hepatopata. Por- 
tanto, a prescrição de dietas hipoproteicas nesta população com estado 
nutricional geralmente tão comprometido não é mais indicada. 

O uso de suplementos nutricionais à base de AACR é recomendado 
para pacientes com doença hepática avançada, principalmente os desnu- 
tridos e com intolerância à proteína dietética, isso porque, nos pacientes 
desnutridos, os AACR podem ser utilizados como fonte energética para 
prevenir o catabolismo endógeno, sem sobrecarregar a função hepática; 
a oferta exógena de AACR é válida porque eles podem competir com os 
AACA pela passagem na barreira hematoliquórica, prevenindo a entrada 
de aminas tóxicas no Sistema Nervoso Central (SNC); os suplementos com 
AACR podem ser utilizados para atingir a necessidade proteica diária nos 
pacientes com intolerância à proteína-padrão, garantindo adequado ba- 
lanço nitrogenado.? 

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos na EH ainda não foram 
totalmente esclarecidos. No entanto, sabe-se que a amônia é o principal 
agente do processo fisiopatológico e que os astrócitos são mais vulnerá- 
veis à toxicidade. Os astrócitos são células do SNC que têm como função 
nutrir e proteger os neurônios; eles sofrem efeito tóxico devido ao acú- 
mulo de amônia no SNC, que gera anormalidades nas mitocôndrias, ede- 
ma, estresse oxidativo e nitrosativo. O edema dos astrócitos é o principal 
componente do edema cerebral associado à insuficiência hepática, mas o 

mecanismo exato da relação entre aumento de amônia e estas alterações 
nos astrócitos ainda não está bem estabelecido. | 

Como não ocorre ciclo da ureia no cérebro, os astrócitos são as úni- 
cas células cerebrais que contêm a estrutura necessária para remover à 
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amônia, por meio da síntese de glutamina, pelo glutamato que recebe 
um grupamento amino, reação denominada de amidação. Nessa conver- 
são do glutamato, a glutamina ocorre por ação da enzima glutamina sin- 
tetase, distribuída amplamente nos astrócitos, que são considerados os 
principais mecanismos de detoxicação cerebral da amônia. Em condições 
fisiológicas, o efluxo da glutamina do astrócito para o fluido extracelular 
ocorre por difusão passiva, mas este processo pode ficar comprometido 
quando ocorre elevação dos níveis plasmáticos de amônia com pH in- 
tracelular mais alcalino, que impede a saída de íons hidrogênio e, conse- 
quentemente, de glutamina. 

Apesar deste possível efeito benéfico para o SNC, o excesso de glu- 
tamina pode ser nocivo para os astrócitos, explicado recentemente pela 
hipótese “cavalo de troia”. Muitas moléculas de glutamina sintetizadas nos 
astrócitos são metabolizadas nas mitocôndrias pela glutaminase, liberan- 
do glutamato e amônia. Dessa forma, a glutamina é considerada um “ca- 
valo de troia”, a qual atua como carreador de amônia para o interior das 
mitocôndrias dos astrócitos. O acúmulo de glutamina interfere na função 
normal das mitocôndrias, induzindo o aumento dos radicais livres e alte- 
ração na permeabilidade mitocondrial transitória, com consequente dis- 
função dos astrócitos, incluindo edema celular? 


1.11.4 - Transplante Hepático 

O transplante hepático torna-se necessário para aqueles pacientes em 
estágio final da doença hepática e hepatobiliar. A taxa de sobrevida entre 
pacientes transplantados tem aumentado em razão de avanços em téc- 
nicas cirúrgicas e utilização de novas terapias farmacológicas, mas, por se 
tratar de um procedimento cirúrgico de alta complexidade, torna-se ne- 
cessário o manejo pré-operatório por equipe especializada.º As figuras 08, 
09 e 10 apresentam as recomendações nutricionais no pré, no pós-trans- 
plante hepático imediato e no pós-transplante hepático tardio, respecti- 
vamente. 
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ii Carboidratos 
Restrição de sacarose 
Carboidratos agi em 
dis É 3 intolerância à glicose 
$ Lipídios: 
. PR: silo O 20 a 35% das calorias 
0,8 a 1g/Kg/dia* 4 
+ DHC descompen- 
sada: 1,5 a 29/Kg/ Se esteatorreia ou 
a NASH, | para 20% 
e. FEM eve (Grau le 1: Usar TCM e restringir 
0,5 a 1,6.g/Kg/dla" as gorduras saturadas 





. EH grave (Grau IIl 
e IV): 0,6 a 1,2 g/ 
Kg/dia* 

. intolerância à pro- 
teina: AACR e/ou 
proteína vegetal 


irar 2 
Figura 08: Recomendações nutricionais no pré-transplante hepático de acordo com as complicações apresentadas. 


i i ; DHC: ática crônica; EH: encefalopatia hepática; NASH: 
PC: óreo seco ou ideal; CHO: carboidratos; DHC: doença hepática crônica; EH à hepál 
fia não alcoólica. TCM: triglicerídeos de cadeia média; AACR: aminoácidos de cadeia ramificada. 


Pós-transplante 
imediato 








Não 
— » 
Lipídios: 
Carboidratos: Proteínas: e aai 
rias 1,2 a 2g/Kg/dia* até o 20 a 30% das 
je ig pós-transplante tardio 


Figura 09: Recomendações nutricionais no pós-transplante hepático imediato2. *: peso corpóreo seco ou ideal. 


Pós-transplante 


tardio 





Í ti jo2. *: peri iderado até 
Figura 10: Necessidades nutricionais para o paciente no pós-transplante hepático tardio2. *: período conside 
2 messes de pós-operatório; **: peso corpóreo atual. 
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2 - DOENÇAS DA VESÍCULA BILIAR 


2.1 - Introdução 


A vesícula biliar, localizada embaixo do fígado, coleta e armazena a bile, 
que é composta de sais biliares, eletrólitos, bilirrubina, colesterol e outras 
gorduras. A bile auxilia o intestino delgado a digerir as gorduras e a remo- 
ver os produtos residuais, especialmente por meio da bilirrubina. A bile 
passa do ducto biliar hepático para o ducto biliar comum. Se a vesícula 
for removida, ainda ocorrerá a absorção de gordura: no entanto, ela será 
menos eficiente porque a bile não se encontrará tão concentrada. 

Os constituintes principais da bile são colesterol, bilirrubina e sais bilia- 
res. À bilirrubina, o principal pigmento da bile, é derivada da liberação de 
hemoglobina da destruição de eritrócito. Ela é transportada para o fígado, 
onde é conjugada e excretada pela bile. Os sais biliares, produzidos pelos 
hepatócitos a partir do colesterol, são essenciais para a digestão e absor- 
ção de gorduras, vitaminas lipossolúveis e alguns minerais. 

O transportador principal responsável pela secreção de sais biliares é 
a bile bomba de exportação de sais biliares (BSEP). Em geral, os sais bilia- 
res desempenham um papel fundamental em uma ampla variedade de 
processos fisiológicos e fisiopatológicos. Excretados no intestino delgado 
pela bile, os sais biliares são, então, reabsorvidos no sistema portal (cir- 
culação êntero-hepática). Ela é a via excretória primária para os minerais 

cobre e manganês. A bile contém, ainda, imunoglobulinas que mantêm a 
integridade da mucosa intestinal. 

Durante a digestão, o alimento que chega ao duodeno causa a libera- 
ção de hormônios intestinais, tais como colescistocinina (CCK) e secretina. 
Elas estimulam a vesícula biliar e o pâncreas, o que permite o fluxo do 
suco pancreático e da bile para dentro duodeno, para auxiliar na digestão 
da gordura. Por essa razão, as doenças da vesícula biliar, do fígado e do 
pâncreas estão frequentemente inter-relacionadas.'? As principais doen- 
ças vesiculares são a colestase, colelitiase e a colecistite e estas serão abor- 
dadas logo a seguir. 
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2.2 - Principais Doenças da Vesícula Biliar 


2.2.1 - Colestase 

A colestase é uma condição na qual pouca ou nenhuma bile é secreta- 
da ou na qual o fluxo da bile do trato digestório está obstruído. Isso pode 
ocorrer em pacientes sem nutrição oral ou enteral por um período pro» 
longado, tal como naqueles que necessitam de nutrição parenteral. Além 
disso, a deficiência do transportador principal responsável pela secreção 
de sais biliares, bile bomba de exportação de sais biliares (BSEP), resulta 
em diversas formas genéticas de colestase e colestase adquirida, como a 
induzida por drogas e a intra-hepática da gravidez. A prevenção requer a 
estimulação da mobilidade intestinal e biliar e secreções por pelo menos 
alimentações enterais mínimas. Se isso não for possível, a terapia medica- 
mentosa é utilizada.” 


2.2.2 - Colelitíase | 

A formação de cálculos biliares é a colelitíase. Na prática, todos os cál- 
culos biliares se formam dentro da vesícula biliar. Na maioria dos casos, os 
cálculos biliares são assintomáticos. Os que passam da vesícula biliar para 
o ducto biliar comum podem permanecer ali indefinidamente, sem causar 
sintomas, ou, então, passar para o duodeno, com ou sem sintomas.” 

A coledocolitíase se desenvolve quando os cálculos se deslocam para 
os ductos biliares, produzindo obstrução, dor e cólicas. Se a passagem da 
bile para o ducto é interrompida, a colecistite pode se desenvolver. Na 
ausência da bile no intestino, a absorção de gordura é prejudicada, e, sem 
os pigmentos da bile, as fezes ficam com a coloração clara (acolia fecal). Se 
não corrigido, o retorno da bile pode resultar em icterícia e dano hepático 
(cirrose biliar secundária). A obstrução do ducto biliar comum distal pode 
levar à pancreatite se o ducto pancreático for bloqueado. 

Muitos dos cálculos biliares são de colesterol não pigmentados, com- 
postos primariamente de colesterol, bilirrubina e sais de cálcio. As bac- 
térias também desempenham um papel na formação dos cálculos bilia- 
res. As infecções crônicas de baixo grau produzem alterações na mucosa 
da vesícula biliar, as quais afetam sua capacidade absortiva. O excesso 
de água ou ácido biliar pode ser absorvido como resultado. O compra 
pode, então, se precipitar e causar a formação de cálculos biliares. 

A formação dos cálculos se dá se a vesícula não se contrair completa- 
mente ou o suficiente para esvaziar a bile.” Isso pode ocorrer em decorrên- 


e 

cia de uma alta ingestão de lipídios dietéticos por período prolongado, o 
que leva ao estímulo constante para produzir mais colesterol para a sínte- 
se de bile necessária na ingestão dos lipídios. A perda rápida de peso cor- 
poral (como no bypass jejunoileal e gástrico, e jejum ou grande restrição 
de calorias) está associada à incidência de depósito biliar e à formação de 
cálculos biliares. A colelitiase e a DGHNA compartilham fatores de risco, 
como obesidade central, resistência à insulina e o diabetes. 

Os fatores de risco para a formação de cálculos de colesterol englobam 
gênero feminino, gravidez, idade avançada; história familiar, obesidade e 
distribuição corporal central de gordura, Diabetes mellitus, doença óssea 
inflamatória e medicamentos (para dislipidemia, contraceptivos orais e 
estrogênio). 

Os cálculos pigmentados geralmente consistem em polímeros de bi- 
lirrubina ou de sais de cálcio. Eles estão associados à hemólise crônica. Os 
fatores de risco associados a esses cálculos são idade, anemia falciforme, 
talassemia, infecção do trato biliar, cirrose, alcoolismo e nutrição parente- 
ral em longo prazo. 


2.2.3 - Colecistite 

A colecistite consiste na inflamação da vesícula biliar, que pode ser 
aguda ou crônica.” Quase sempre, os cálculos constituem a causa dessa 
inflamação, os quais obstruem o ducto biliar (colecistite calculosa), levan- 
do ao retorno da bile 

A bilirrubina, principal pigmento da bile, dá à bile a cor esverdeada. 
Quando ocorre obstrução do trato biliar, a bile não atinge o intestino, 
ocorre o seu refluxo e retorna para a circulação. A bilirrubina tem afinida- 
de por tecidos elásticos, portanto, quando ela extrapola para a circulação 
geral, causa a pigmentação amarelada da pele e a descoloração dos olhos 
típica da icterícia. 

A colecistite aguda sem cálculos (colecistite acalculosa) pode ocorrer 
em pacientes criticamente doentes ou quando a vesícula biliar e a bile 
estão estagnadas. O esvaziamento da vesícula biliar, prejudicado na co- 
lecistite acalculosa crônica, parece ser devido à atividade de contração 
espontânea diminuída e à responsividade contrátil diminuída ao CCK. As 
paredes da vesícula biliar tornam-se inflamadas e distendidas, e a infecção 
pode ocorrer. Durante esses episódios, o paciente sente dor abdominal do 
quadrante superior, acompanhada por náusea, vômito e flatulência. 
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A colecistite crônica é uma inflamação da vesícula biliar durante um 
go período. Ela é causada por crises leves e repetidas da colecistita 
Ji da, que levam ao espessamento das paredes da vesícula biliar. A vesí- 
la biliar começa a se contrair e, por fim, perde a capacidade de executar 
Ene funções: concentração e armazenamento da bile. Ingerir alimentos 
cos em gordura pode agravar os sintomas da colecistite, pois a bile é 
scessária para digerir tais alimentos. | | 

4 inflamação do ducto biliar é conhecida como colangite. Os pacientes 
colangite aguda necessitam de restauração com liquidos e antibióti- 
os de amplo espectro. A colangite esclerosante pode resultar em sepse e 


m insuficiência hepática. 
.3 - Tratamento Clínico e Cirúrgico 


A colecistectomia é o procedimento cirúrgico de retirada dos cálculos 
iliares, especialmente se os cálculos forem numerosos, grandes ou calci- 
icados. A colecistectomia pode ser feita por laparotomia aberta tradicio- 
al ou por um procedimento laparoscópico menos invasivo.” À colecistec- 
a laparoscópica diminui o tempo de internação hospitalar e pode ser 
palizada em pacientes com obesidade mórbida. =. 

| O tratamento cirúrgico de colelitíase sintomática é seguro, diminui os 
lias no hospital e reduz a taxa de partos prematuros em mulheres grávi- 
jas. Com frequência, a colecistectomia é efetuada dentro do primeiro ano 
pós o parto. B E 

A dissolução química com a administração de sais biliares, ácido que- 
\odeoxicólico e ácido ursodeoxicólico (terapia litolítica),º ou a dissolução 
p ala litotripsia extracorpórea por ondas de choque, é eficaz no trata- 
mento de colecistolitiase sintomática e preserva o órgão em pacientes 
que são cuidadosamente escolhidos. Ela é usada menos frequentemente 


que as técnicas cirúrgicas. 

2.4 - Dietoterapia 

| Não há nenhum tratamento dietético específico para preveniras a 
“Ças da vesícula biliar. Os objetivos da dietoterapia são: perder o excesso 


pas ar 
Peso se houver necessidade. Evitar perda ponderal rápida, que ini 
à formação de cálculos biliares; restringir os alimentos que causem fla 
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lência; para o paciente com coletíase, superar o problema da má absorção 
de gordura, causada pela obstrução, e evitar a estagnação em uma vesícu- 
la biliar ociosa, o que pode ter como causa a diminuição na secreção biliar, 
estase biliar, bactérias, hormônios ou fungos. O crescimento bacteriano 
excessivo altera os ácidos biliares, de tal modo que essas substâncias não 
conseguem mais emulsificar as gorduras; evitar obstrução biliar, câncer e 
pancreatite; fornecer vitaminas lipossolúveis se houver necessidade em 
casos de esteatorreia; o ácido ascórbico afeta o catabolismo do colesterol 
em ácidos biliares e o desenvolvimento de doença da vesícula biliar. Dessa 
forma, deve-se suplementar a dieta em caso de necessidade ; 

As principais recomendações dietéticas e nutricionais voltadas para as 

doenças vesiculares serão descritas a seguir: 

- Obter uma dieta balanceada e com controle de calorias; 

* No paciente com colecistite aguda, preferir uma dieta com baixos 
teores de gordura, menos condimentos e vegetais formadores de 
gases, que causam distensão, aumento no peristaltismo e irritação; 

* Naqueles com colecistite crônica, priorizar uma dieta com controle 
de gorduras/calorias para promover a drenagem da vesícula biliar 
sem dor excessiva. O paciente deve consumir quantidades adequa- 
das de carboidratos, especialmente em forma de fibra (pectina, que 
se liga aos ácidos biliares em excesso, por exemplo); 

* Em caso de colelitíase, incentivar a adoção de uma dieta que seja rica 
em fibra e, quando necessário, pobre em calorias; 

* Talvez haja necessidade de reposição de vitaminas lipossolúveis em 
formulações solúveis em água; 

«+ Aumentar a ingestão de fontes de vitamina C, como frutas cítricas e 
sucos dessas frutas. Utilizar suplementos se houver necessidade. 


3 - DOENÇAS DO PÂNCREAS 


3.1 - Introdução 


O pâncreas é uma glândula alongada, achatada, que está situada no 
abdômen superior, atrás do estômago. A cabeça do pâncreas está no qua- 
drante superior direito, abaixo do fígado, dentro da curvatura do duode- 
no, e a cauda afilada inclina-se para cima, para o hilo do baço. Esse órgão 
glandular possui funções endócrinas e exócrinas. As células pancreáticas 
produzem glucagon, insulina e somatostatina para absorção na circula- 
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ção (função endócrina) e para regulação da homeostase da glicose. Outras 
células secretam enzimas e outras substâncias diretamente do lúmen do 
intestino, onde elas auxiliam na digestão de proteínas, lipídios e carboi- 
dratos (função exócrina). 

Muitos fatores regulam a função exócrina do pâncreas. As respostas 
neurais e hormonais desempenham um papel, com a presença e a com- 
posição de alimentos ingeridos, sendo um grande contribuidor. Os dois 
estímulos hormonais primários para a secreção pancreática são a secre- 
tina e a CCK: Nesse capítulo serão abordadas as principais doenças do 
pâncreas exócrino. 


3.2 - Pancreatite 


A pancreatite é uma inflamação do pâncreas e é caracterizada por 
edema, exsudato celular e necrose de gordura. A doença pode variar de 
moderada e autolimitante a grave, com autodigestão, necrose e hemor- 
ragia do tecido pancreático. A pancreatite é classificada como aguda ou 
crônica. A última com destruição pancreática tão extensa que as funções 


* exócrina e endócrina estão gravemente diminuídas e podem resultar em 


má digestão e diabetes.” | 
Os sintomas da pancreatite podem variar de dor continua ou inter- 


"* mitente de várias intensidades a dor abdominal superior grave, a qual 


pode irradiar para as costas. Os sintomas podem piorar com à ingestão de 


“alimentos. A apresentação clínica também pode incluir náusea, vômito, 


distensão abdominal e esteatorreia. Os casos graves são complicados por 
hipotensão, oligúria e dispneia. Existe destruição extensa do tecido pan- 
creático com fibrose subsequente, a produção de enzima está diminuída 
e a amilase e a lipase séricas podem se apresentar normais. Entretanto, à 
ausência de enzimas para auxiliar na digestão dos alimentos leva à estea- 
torreia à má absorção. 


3.3 - Dietoterapia 


A terapia nutricional da pancreatite tem como objetivos: reduzir a dor 
do paciente; evitar o consumo de álcool; corrigir os desequilíbrios hidro- 
eletrolíticos e a desnutrição; evitar superalimentação; avaliar a má absor- 
ção de gorduras (esteatorreia) e diminuir o número de evacuações por 
dia. A diarreia costuma indicar a presença de esteatorreia; na presença de 
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diabetes, é preferível ter um nível levemente elevado de glicose (200mg/ 
dL) db que uma hipoglicemia prolongada; evitar ou controlar as complica- 
ções (cardiovasculares, pulmonares, hematológicas, renais, neurológicas 
ou metabólicas); evitar a ocorrência de falência múltipla dos órgãos; mo- 
nitorir o aumento na necessidade de enzimas pancreáticas com o uso da 
alimentação por sonda.” 

Asprincipais recomendações dietéticas e nutricionais voltadas para as 
doenças vesiculares serão descritas a seguir: | 

* ?ancreatite aguda: | o e 

* Na pancreatite aguda leve, a dieta deve ser iniciada após melhora 


dos sintomas (dor abdominal, vômitos...), relato de fome e melhora 
da disfunção orgânica. A dieta deve ser rica em carboidrato e mo- 
derada em proteína e em lipídios (<30%). 

Na pancreatite aguda grave pode ser necessário TNE oligomérica, 
posição jejunal (para repouso pancreático) logo após estabilidade 
hemodinâmica. Evitar jejum por mais de 7 dias. 

Parenteral somente na impossibilidade de enteral ou quando esta 
for insuficiente. Normolipídica com alto teor de TCM. 

A elevação dos níveis séricos de amilase e lipase ou a observação 
de alterações inflamatórias persistentes não devem impedir a ali- 
mentação de um paciente assintomático com fome. 

Produtos enterais que contêm TCM são úteis para alimentação por 
sonda, especialmente na presença de esteatorreia. Os ácidos gra- 
xos ômega-3 também são benéficos. Pode ser considerada a tran- 
sição para jejunostomia em casos de dor refratária, utilizando uma 
fórmula padrão e jejunostomia por cateter de agulha; 

Fica proibido o consumo de bebidas alcoólicas e nicotina; 
Restringir o uso de estimulantes gástricos como hortelã e pimenta- 
-do-reino se não forem tolerados pelos pacientes; 

A dieta deve incluir quantidades adequadas de vitamina C, com- 
plexo B e ácido fólico para as necessidades de vitaminas hidrosso- 
lúveis. Em caso de pancreatite aguda, pode ocorrer deficiência de 
vitamina B, pelo impedimento da ligação do fator intrínseco com 
essa vitamina. Talvez seja necessária a adição de vitaminas liposso- 
lúveis em formulações miscíveis em água; 

Pode haver necessidade de antioxidantes, inclusive selênio. É im- 
portante haver uma suplementação adequada de cálcio, magné- 
sio e Zinco; 
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Pancreatite crônica: 
- Se tolerável pelo paciente, é recomendável o uso de uma dieta com 


níveis baixos a moderados de gorduras, moderados de proteínas 
(1g em casos de insuficiência renal ou hepática, 29/Kg para reple- 
ção) e elevados de carboidratos; no entanto, é preciso calcular as 
necessidades de forma adequada. A dieta deve ter um baixo teor 
de fibras, totalizando seis pequenas refeições por dia; 

A dieta deve incluir quantidades adequadas de antioxidantes, vita- 
mina C, vitaminas do complexo B e ácido fólico. As vitaminas lipos- 
solúveis (A, D, E, K) em formulações miscíveis em água podem ser 
melhor toleradas. Deve-se fornecer uma suplementação adequada 
de cálcio, magnésio, selênio e zinco; 

A esteatorreia deve ser tratada com dieta pobre em gordura, rica 
em calorias e proteínas, para minimizar os sintomas da doença sub- 
jacente e promover a manutenção ou ganho de peso. Os TCM po- 
dem ser úteis. A terapia de reposição pancreática é utilizada para 
combater os processos de má digestão e má absorção. É importan- 
te haver o monitoramento da glicemia, em decorrência da dieta 
rica em carboidratos; 

Na maioria dos casos, é desejável uma alimentação-padrão, rica em 
energia. Em muitos casos, pode-se usar com segurança uma jeju- 
nostomia por cateter de agulha. A alimentação jejunal com a apli- 
cação de sonda gástrica parece ser benéfica; 

Se houver necessidade de terapia nutricional parenteral, devem-se 
estimar as necessidades de acordo com parâmetros semelhantes 
aos da dieta oral. Ainda não foram esclarecidos os benefícios do uso 
de AACR e glutamina. Se forem administrados lipídios intraveno- 
sos, não utilizar mais que 1,59/Kg para adultos. Fornecer não mais 
do que 5mg/Kg/ minuto de glicose. 


« O consumo de bebidas alcoólicas é proibido. 
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São condensações grosseiras de proteínas do citoesqueleto da célula, nor- O Tempo de Protrombina (TP) ou Tempo de Atividade da Protrombina (TAP) 






























a e de malmente são vistos em hepatócitos na zona 3 em agressão ao fígado por E de e seu derivado índice internacional normalizado, também conhecido como 

álcool, mas podem ser visualizados em outras situações. Temp . Razão Normalizada Internacional (IIN, RNI ou INR), são medidas laborato- 

Ps | | m ! protrombina riais para avaliar a via extrinseca da coagulação. Em outras palavras, é um 
criptogênica Cirrose criptogênica é o termo usado para cirroses de etiologia desconhecida, exame usado para determinar a tendência de coagulação do sangue. 


É uma acumulação de fluidos na membrana que envolve os órgãos abdo- 
minais, o peritônio. A causa mais comum são as doenças graves do fígado, 
como cirrose hepática, mas também podem ser por problemas cardiovas- 
culares, renais ou câncer. 


Refere-se à ausência da formação do germe dentário. 


E Envolve as partes laterais das pálpebras e está associada à fissura da pele 
Blefarite angular 
f cantal lateral e medial. 


Estomatite angular refere-se a uma inflamação da membrana mucosa de 
qualquer das estruturas da boca. Esta inflamação pode ocorrer nas boche- 


Aumento anormal do volume do baço. Uma das causas é o aumento na 
pressão venosa, como na cirrose, na esquistossomose, no câncer de pâncre-. 
as (que pode levar à trombose da veia esplênica) e na insuficiência cardíaca 
congestiva. o 















Esplenomegalia 


Nome dado à condição médica onde, pelo aumento do volume do baço 
(esplenomegalia), a sua capacidade de reter e armazenar células sanguine- 
as aumenta, levando à redução no número de eritrócitos, de leucócitos e 
de plaquetas circulantes (levando, respectivamente, à anemia, leucopenia 
e trombocitopenia). 





Hiperesplenismo 




































i i ; ; 
Trata-se de uma fraqueza orgânica, porém sem perda real da capacidade -siipi em chas, língua, garganta, gengivas ou lábios. Às vezes, o teto ou assoalho da 
muscular. ngutar, quente | boca também pode obter inflamado. Quando a inflamação afeta os cantos 
angular da boca e nos lábios, que é conhecido como estomatite angular ou queilite 


Telangiectasias ou aranhas vasculares (AV): são lesões vasculares constituí- 
das por uma arteríola central de onde migram pequenos vasos. Aparecem 
principalmente no tronco, membros superiores e face. O número delas se 
correlaciona com gravidade da hipertensão porta. Podem aparecer em cer- 
ca de 30% dos pacientes cirróticos e em 10% a 15% de pessoas saudáveis, 
especialmente em mulheres grávidas ou em uso de contraceptivos orais e, 
mais raramente, na artrite reumatoide e tireotoxicose. 





angular. 


| É uma inflamação da língua que faz com que ela fique volumosa, tenha di- 
ferentes tons de vermelho e apresente superfície lisa. 
* Língua magenta | Língua com a coloração bem avermelhada. 


É um pequeno ponto vermelho no corpo (na pele ou mucosas), causado 
por uma pequena hemorragia de vasos sanguíneos. Em contraste com ou- 
tras manchas na pele, as petéquias não Somem ou clareiam quando são 
pressionadas. l 






Aranhas 
vasculares 


Ginecomastia 






































É uma neoplasia benigna ou maligna que leva ao crescimento das mamas Petéquias 
nos homens, podendo eles, serem, ou não, hermafroditas, devido a pato- 
logias, geralmente associadas a desequilíbrios hormonais liderados pela 


síntese das células adiposas (de gordura). É uma infiltração de sangue na malha dos tecidos com 2 a 3 centímetros de 


diâmetro. Surge com a ruptura de capilares. Pode suceder uma rubefação 
ou hiperemia, podendo estar relacionada a trauma ou distúrbios de coa- 
gulação. 


É o nome dado a um sinal clínico caracterizado pela coloração amarela da 
pele, mucosas e escleróticas devido a um aumento de bilirrubina no sangue 
maior que 2 mg/dl (hiperbilirrubinemia). Duas das causas podem ser: falha 
no mecanismo de conjugação nos hepatócitos; Obstrução no sistema biliar. 


















Unhas 
coiloníquias 





Barreira existente entre o sangue e o liquor. Há junções de oclusão no epi- 












Barreira | 
T télio do plexo corioideo, que impede a passa i i a ; : inicio istribuído Dortodo O 
hematoliquórica P q p passagem do liquor produzido par y ON É um sintoma caracterizado por um edema (inchaço) distribuído p 
o sangue. corpo devido ao acúmulo de fluido no espaço extracelular. 








É a formação de fezes volumosas, acinzentadas ou claras, que geralmente 
são mal cheirosas, flutuam na água e têm aparência oleosa, ou são acom- 
panhadas de gordura que flutua no vaso sanitário. Ocorre por aumento na 
quantidade de gordura nas fezes, geralmente definida acima de 6 gramas 
por dia, causada por má absorção de diferentes etiologias. 


Procedimento médico que envolve a punção de fluido de uma cavidade do 
corpo através de uma agulha. O termo é mais utilizado para punção da cavi- 
dade peritoneal no abdômen. Este procedimento é utilizado em pacientes 
com ascite e pode ter finalidade tanto diagnóstica, como terapêutica. 


© Oligúria Diminuição da produção de urina (diurese inferior a 400 ml/dia em adultos). 
o Amúria | Ausência da produção de urina (diurese inferior a 100 ml/dia em adultos). 


Clearance de Exame que avalia a função dos rins. O exame é um comparativo entre a do- 
creatinina sagem de creatinina no sangue e os níveis dessa substância na urina. 






Esteatorreia 













É uma doença na qual ocorre depósito de ferro nos tecidos em virtude de 
seu excesso no organismo. Os principais locais de depósito são o fígado, o 
pâncreas, o coração e a hipófise. O excesso de ferro nesses órgãos progres- 
sivamente lesiona as células e prejudica seu funcionamento. 










Hemacromatose 
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01 (AERONÁUTICA - EAOT - 2009) 
“são alterações no metabolismo proteico encontradas nas hepatopatias 


crônicas, EXCETO: 


É um hormônio proteico produzido pelas células delta do pâncreas, em lu- 
gares denominados Ilhotas de Langerhans. Intervém indiretamente na regu- 
lagem da glicemia e modula a secreção da insulina e glucagon. A secreção 


da somatostatina é regulada pelos altos níveis de glicose, aminoácidos e de 
glucagon. Seu déficit ou seu excesso provocam indiretamente transtornos 
no metabolismo dos carboidratos. É também secretada pelo hipotálamo e 
funciona como inibidora da secreção do hormônio do crescimento (GH ou 
somatotrófico, secretado pela pituitária). - = l 


Somatostatita 
(A) Redução na captação e metabolização de tirosina e fenilalanina. 


(B) Diminuição da função hepática. 
© Diminuição da síntese de colágeno e auto anticorpos. 
(© Redução do ciclo da ureia. 





U DE DIFICULDADE 6600 


Alternativa A: CORRETA. Redução na captação e metabolização de tiro- 
sina e fenilalanina, uma vez que estes são aminoácidos aromáticos e eram 
“metabolizados unicamente no fígado. 

Alternativa B: CORRETA. Há diminuição da função hepática. 

.ernativa C: INCORRETA. Nas hepatopatias crônicas, há produção de 
colágeno e fibrose, mutações e necrose celular. 

“Alternativa D: CORRETA. No indivíduo saudável, a amônia é transforma- 
“da em ureia no fígado (ciclo da ureia) e eliminada via urina. No paciente 
“com cirrose hepática e comprometimento da função hepatocelular, o ci- 
“clo da ureia é deficiente e leva ao acúmulo de amônia no plasma. 

1 -———h1Õ1rNrrooÕÃrÕÃãÃ 
“02 (IFBA - FUNRIO, BAHIA - 2014) 

“A classificação de Child-Pugh, também conhecida como classificação de 
| Child-Turcotte-Pugh, é usada para avaliar O prognóstico da doença hepá- 
tica crônica, principalmente da cirrose. Embora tenha sido usada original- 
mente para predizer a mortalidade durante a cirurgia, a escala é usada 
atualmente para determinar o prognóstico, assim como a necessidade de 


transplante hepático. 
Marque a alternativa que cita as variáveis utilizadas nesta classificação. 


(A) Perda de apetite, perda ponderal > 10%, hipertensão portal, tremores, 


anemia. 
Ascite, encefalopatia, albumina sérica, bilirrubina sérica, tempo de pro- 


trombina. 
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© Abdômen globoso, diarreia, anemia, tempo de protrombina, uremia. 
(D) Perda ponderal >5%, icterícia, encefalopatia, vômitos, edema de face. 
(E) Perda de consciência, hipertensão portal, vômitos, uremia, tempo de 
protrombina. 


GRAU DE DIFICULDADE © 9 O 


É DICA DA AUTORA: É imprescindível saber os critérios utilizados na clas- 
sificação de Child-Pugh. | o man 

A classificação de Child-Pugh inclui os seguintes parâmetros clínicos: tem- 
po de protrombina; bilirrubina total; albumina; presença de ascite e pre- 
sença de encefalopatia portossistêmica. 

Resposta: 


O náo aaa cm sao E ge 
03 (PREFEITURA DE PONTA GROSSA - CEC, PARANÁ -2014) 
O fígado é um dos órgãos mais importantes envolvidos no metabolismo 


e armazenamento de nutrientes. Sobre a esteatose hepática, assinale a al- 
ternativa INCORRETA: 


(A) É um aumento na síntese hepática de ácidos graxos. 

É reversível com a privação do álcool. 

© É o estágio final da lesão hepática e é caracterizada por repetidos epi- 
sódios de necrose. 

(D) É também conhecida como infiltração gordurosa. 

(E) Se permanecer o abuso do álcool, pode-se desenvolver cirrose. 


GRAU DE DIFICULDADE 800 


É DICA DA AUTORA: É fundamental entender a fisiopatologia da esteato- 
se hepática alcoólica e não alcoólica. 

Alternativa A: CORRETA. A esteatose hepática é causada pela culmi- 
nação dos seguintes distúrbios metabólicos: 1. Aumento na mobilização 
de ácidos graxos do tecido adiposo; 2. Aumento na síntese hepática de 
ácidos graxos; 3. Redução na oxidação de ácido graxo; 4. Aumento na pro- 
dução de triglicerídeos; 5. Aprisionamento de triglicerídeos no fígado. 
Alternativa B: CORRETA. A esteatose hepática é reversível com absti- 


nência do álcool. Ao contrário, se o abuso de álcool continuar, a cirrose 
pode se desenvolver. 
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alternativa C: INCORRETA. A cirrose, e não a esteatose hepática, é con- 
siderada doença terminal hepática e pode ser ocasionada por diversas 
condições clínicas, levando a complicações decorrentes do processo infla- 
matório crônico, da necrose celular, da instalação do tecido ERLo fibroso 
e consequente alteração da estrutura do parênquima hepático. | 
Alternativa D: CORRETA. A esteatose hepática é também conhecida 
como infiltração gordurosa ou fígado gorduroso.” | 
Alternativa E: CORRETA. Ao contrário, se o abuso de álcool continuar, a 
cirrose pode se desenvolver,” por meio da produção de DN pp que 
leva à produção de colágeno e fibrose, mutações e necrose celular. 
eot 
04 (PREF. OSASCO/SP - FGV - 2014) o | 
A encefalopatia hepática consiste em alterações neuropsiquicas de ori- 
gem metabólica e potencialmente reversíveis, que traduzem agravamen- 
to funcional do fígado. Uma vez instalada a encefalopatia, a dieta deve ser 
imediatamente modificada no seguinte aspecto: 





(A) Aumento de carboidrato complexo; 

Aumento de lipídios mono e poli-insaturados; | 
© Modificação com relação à proteína oferecida, com aumento dos ami- 
noácidos de cadeia ramificada; - 
(D) Modificação com relação ao carboidrato, com redução dos carboidra- 
tos complexos; 

(E) Redução do sal de adição. 


O caderno 
GRAU DE DIFICULDADE & © O 
assada dd qi te e a e TA 


Alternativa A: INCORRETA. Não há uma recomendação específica rem 
carboidrato para pacientes com encefalopatia hepática. Há recomenda- 
à Í energia. 
ção para proteína e para | 
Alternativa B: INCORRETA. Não há uma recomendação específica para 
lipídios para pacientes com encefalopatia hepática. Há recomendação 
Í ergia. 
para proteína e para en | | | | 
alternativa C: CORRETA. Os AACR, leucina, valina e isoleucina possuem 
ge i p Ho á 
cadeia alifática lateral e não linear e são essenciais ao maneio ae 
envolvidos na regulação do balanço proteico muscular de síntese e pe 
dação e são indicados na DHC, por serem metabolizados nos musculos, 
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sem sobrecarregarem o fígado. Os aminoácidos aromáticos, triptofano, 
tirosina e fenilalanina, por sua vez, são metabolizados unicamente no fí- 
gado e, portanto, podem comprometer ainda mais a função hepática nos 
pacientes com hepatocelular grave.? 

Alternativa D: INCORRETA. Não há uma recomendação específica para 
carboidrato para pacientes com encefalopatia hepática. Há recomenda- 
ção para proteína e para energia. 


Alternativa E: INCORRETA. Não há uma recomendação específica para 


sal para pacientes com encefalopatia hepática. Há recomendação para 
proteína e para energia. 


05 (PREF. SÃO PAULO/SP - CAIP-USCS - 2012) 
A respeito da doença hepática crônica, é incorreto afirmar: 


(A) Quanto à alimentação adequada nas doenças hepáticas, devem-se evi- 
tar alimentos com elevada concentração de gordura saturada, carboidra- 
tos simples e xenobióticos. 

Dentre os fatores condicionantes da desnutrição em pacientes com 
DHC, estão: anorexia, perda de peso, náusea e hipermetabolismo. 

(© Em vigência de ascite, a ingestão máxima de sódio deve ser de 2000mg/ 
dia. 

(D) É altamente recomendada a restrição proteica na profilaxia ou trata- 
mento da encefalopatia hepática. 

(E) Para pacientes com cirrose hepática compensada, recomenda-se in- 
gestão calórica entre 35 e 40kcal/kg/dia e 1,2 a 1,59/kg/dia de proteína. 


GRAU DE DIFICULDADE O 8 O 


Alternativa A: CORRETA. A alimentação de um paciente com DHC deve 
ser pautada na alimentação saudável. 

Alternativa B: CORRETA. Os pacientes com DHC cursam com desnu- 
trição decorrentes de anorexia, perda de peso, náusea, sendo que estes 
sintomas são provocados pela má digestão e má absorção de nutrientes. 
Além disso, em decorrência também de hipermetabolismo, pelo aumento 
do catabolismo.” 

Alternativa C: INCORRETA. 1g de sal de cozinha (Nacl) possui 0,4g de 
sódio. Então, para consumir 2g de sódio, é preciso 5g de Nacl. Essa é a re- 
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endação atual para a população saudável. A recomendação de sal, e 
zo de sódio, deve ser de até 2000mg. | 

iternativa D: CORRETA. Na encefalopatia hepática, recomenda-se 
omo estratégia terapêutica a seleção criteriosa das pontas alimentares 
fe nitrogênio com inclusão de produtos lácteos e proteina vegetal, como 
ereais integrais, soja, grão-de-bico e outras leguminosas, para promover 


maiores benefícios ao paciente hepatopata. Portanto, a prescrição de die- 


tas hipoproteicas nesta população com estado nutricional geralmente tão 


. od EA . . - 2 
comprometido não é mais indicada. 


Alternativa E: CORRETA. Recomenda-se estimar as necessidades ener- 
aéticas das DHC pelo método prático, utilizando-se 35 a 40 Kcal/Kg de 
peso corpóreo/dia de acordo com o objetivo de manter ou restaurar O 


estado nutricional do paciente. Em relação à proteína, para melhorar a H 
te nção nitrogenada, é necessário administrar valores de 1,2 a 1,5 g/Kg de 


A “ ` Ed 2 
peso/dia, dando-se preferência à proteina vegetal. 





(SUSAM - FGV - 2014) | | eo 
Na doença hepática, as necessidades proteicas são bastante discutidas 


e sua relação com o desenvolvimento de encefalopatia hepática ee 
a composição de aminoácidos da dieta a ser prescrita. Nesses casos, a e 

almente, fórmulas suplementadas com Aminoácidos de Cadeia Rami Ie 
cada (AACR) são indicadas como parte do tratamento da encefalopatia 


grave. | | 
“* Sobre as razões que justificam esta conduta, assinale a afirmativa correta. 


Nos pacientes cirróticos com desnutrição, Os AACR são fonte de ener- 
gia e previnem o catabolismo sem sobrecarga hepática. | 
A oferta excessiva de AACR previne a desnutrição proteica no hepato 


pata e reduz a lipólise. o | 
©) A dieta rica em AACR pode ser utilizada com o objetivo de estimular a 


entrada de aminas no sistema nervoso central. | o 
(D) Os AACR não são desviados da função de síntese proteica e são pou 


utilizados para os processos de gliconeogênese. 
(E) Os AACR são utilizados na síntese de proteínas de fase aguda. 


—- 
GRAU DE DIFICULDADE © 0 O 
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Alternativa A: CORRETA. Os AACR, leucina, valina e isoleucina possuem 
cadeia alifática lateral e não linear e são essenciais ao organismo. Estão 
envolvidos na regulação do balanço proteico muscular de síntese e degra- 
dação e são indicados na DHC, por serem metabolizados nos músculos, 
sem sobrecarregar o fígado. 

Alternativa B: INCORRETA. A oferta adequada de AACR previne a des- 
nutrição proteica no hepatopata e reduz a lipólise. | K 
Alternativa C: INCORRETA. A oferta exógena de AACR.é válida porque 
eles podem competir com os aminoácidos de cadeia aromática pela pas 
sagem na barreira hematoliquórica, prevenindo a entrada de aminas tóxi- 
cas no Sistema Nervoso Central (SNC). 

Alternativa D: INCORRETA. A depender do estado nutricional do indiví- 
duo, os AACR podem sim ser utilizados na síntese proteica e nos processos 
de gliconeogênese. 

Alternativa E: INCORRETA. Os AACR não são utilizados na síntese de 
proteínas de fase aguda, até porque o aumento de certas proteinas de 
fase aguda pelo fígado pode contribuir para a promoção da sepse. 


Y= IRIS negando LS [ 
07 (UFU/MG - RESIDÊNCIA MULTIPROFISSIONAL EM SAUDE - 
2015) 


Em relação à terapia nutricional nas hepatopatias, assinale V (verdadeiro) 
ou F (falso): 






Devido ao risco de apresentarem varizes esofagianas, pacientes hepatopatas em geral apre- 
sentam contraindicação absoluta para terapia nutricional por meio de sondas enterais. 













Devido ao risco de desenvolvimento de encefalopatia hepática, pacientes hospitalizados 
com cirrose hepática descompensada apresentam indicação formal para dietas com restri- 
ção proteica. 







Devido à presença de distúrbios de coagulação, pacientes com cirrose hepática avançada 
frequentemente evoluem com sangramentos no trato gastrointestinal, tais como hematê- 
mese e melena. 











Os aminoácidos de cadeia ramificada são os mais indicados para garantir a oferta de nitro- 
gênio para pacientes com insuficiência hepática, dentre eles, glutamina, valina e metionina. 


Na doença hepática, mesmo na ausência de esteatorreia, é de grande importância a restrição 
de gorduras da dieta e a utilização de triglicerídeos de cadeia média. 






Assinale a alternativa que apresenta a sequência correta: 
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@® V, F, V, F, V 
(B) FV, F,V, F 
© EVV,EV 
© EEV,EF 


TRAU DE DIFICULDADE ® @ O 
Assertiva |: FALSA. A passagem da sonda enteral nos pacientes pros po 
ença hepática grave apresenta algum risco, devido à maior probabi E 
de hemorragia em pacientes com varizes esotágicas, ANET Ni 
coagulopatia. Ainda não há evidência convincente a respeito N a 
ça da indicação de nutrição enteral para pacientes que gn am pair 
esofágicas. Existe a indicação de NE para pacientes com DHC, mpi 
presença de varizes esofágicas, desde que não haja sangramen o E re 
Assertiva Il: FALSA. A restrição proteica, mesmo que temporaria, nã ; 
rece nenhum benefício no tratamento da encefalopatia hepática e pa e, 
inclusive, comprometer ainda mais o estado nutricional dos pna P 
Assertiva Ill: VERDADEIRA. Devido à presença de pipes e pres 
lação, decorrentes de anormalidades no tempo de protrombina, E aê 
tes com cirrose hepática avançada frequentemente evoluem co ça 
gramentos no trato gastrointestinal, tais SONG CER a o 
sangue) e melena (evacuação de fezes em borra de café hs as sua 
Assertiva IV: FALSA. Os aminoácidos de cadeia ramifica a são o pr 
indicados para garantir a oferta de nitrogênio para pacientes com ins 
ência hepática, dentre eles, isoleucina, leucina e valina, as 
Assertiva V: FALSA. A restrição de gorduras da dieta e a uti a 
triglicerídeos de cadeia média são indicadas em caso de esteatorreia. 


Resposta: (D) 


08 (SES/PE - CONUPE - 2014) = | E 
ed as afirmativas abaixo sobre os objetivos da terapia nutricional em 


hepatopatias. 


|. Fornecer aminoácidos de cadeia ramificada. | ER 
Il. Suprir substratos energéticos suficientes para atender às ne 


des orgânicas e favorecer o ganho em peso. 
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Il. Garantir o aporte de aminoácidos adequado para manter o balanço 
nitrogenado e a síntese proteica. 

IV.Favorecer a aceitação da dieta e melhorar o aproveitamento dos nu- 
trientes. 


Estão corretas: 


(A) le, apenas. 

(B) |, Ile III, apenas. 
© III e IV, apenas. 
(D) I, We IV, apenas. 
(E) 1, IL, e IV. 


E EEEE + E 
GRAU DE DIFICULDADE 660 
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Os principais objetivos para a indicação da terapia nutricional em hepa- 
topatias são: Favorecer a aceitação da dieta, otimizar o aproveitamento 
dos nutrientes administrados e melhorar a qualidade de vida; Minimizar a 
velocidade de progressão da DH:? Promover substratos energéticos e pro- 
teicos suficientes para controlar o catabolismo proteico muscular e visce- 
ral;º Ofertar aminoácidos adequados para manter o balanço nitrogenado 
e a síntese de proteínas de fase aguda; Ofertar aminoácidos adequados 
quantitativo e qualitativamente para normalização da função e regenera- 
ção hepática sem precipitar a encefalopatia. 

Resposta: © 
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1 - INTRODUÇÃO 


Os rins estão localizados na parede posterior do abdômen, fora da cavi- 
dade peritoneal. Cada rim apresenta na sua região medial o hilo, por onde 
passam a artéria e veia renais, os vasos linfáticos, nervos e o ureter. O rim 
também é constituído em sua região externa pelo córtex e na região inter- 
na pela medula; na medula são encontradas as pirâmides renais, a pelve 
renal e os cálices menores e maiores (Figura 1)? 

A unidade funcional do rim é o néfron, que, por sua vez, é composto de 
um glomérulo, túbulos e ductos coletores. Os glomérulos são constituídos 
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por capilares envoltos pela cápsula de Bowman e são responsáveis os de 
líquidos corporais. O túbulo renal é segmentado em túbulo proximal, alça 
de Henle e túbulo , que recebem o fluido filtrado e o convertem em uri- 
na.” Os néfrons não possuem capacidade regenerativa, apresentando 
declínio na sua função em casos de lesão, doenças ou envelhecimento 
(Figura 1). Os rins apresentam função essencialmente excretora, embora 
também estejam envolvidos na homeostase corporal, na composição dos 
líquidos corporais e em algumas funções endócrinas e metabólicas.” 

As doenças renais incluem desde nefrolitíase, síndrome nefrótica, Lesão 
Renal Aguda (LRA) e Doença Renal Crônica (DRC). A gravidade da lesão re- 
nal pode ser verificada por meio de alguns marcadores bioquímicos, sen- 
do o clearence ou depuração da creatinina o mais utilizado, por proporcio- 
nar uma estimativa da taxa de filtração glomerular (TFG).”!'º Normalmente, 
pacientes com doenças renais mais graves, com a LRA e a DRC, podem vir 
apresentar Desnutrição Energético Proteica (DEP) em resultado do eleva- 
do catabolismo e da restrição no consumo de proteínas. Em contrapartida, 
a maioria dos pacientes submetidos ao Transplante Renal (TxR) apresen- 
tam sobrepeso ou obesidade.” Porém, no caso dos que já estavam com 
DEP antes do TxR, normalmente mantém o quadro de desnutrição.” 

Às recomendações nutricionais para os pacientes com doença renal 
devem considerar a individualidade de cada paciente, restringindo ou su- 
plementando quando necessário. Dentre as comorbidades associadas às 
doenças renais, a hipertensão arterial, o diabetes mellitus e a dislipidemia 
são as mais comuns.”!º 


Túbulo contorcido proximal 








Glomérulo 


Glomérulo 





Figura 1: Anatomia do rim e do néfron (SILVA;MURA 20710)'º 
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2 - NEFROLITÍASE 


A nefrolitíase ou litíase renal é a formação de cálculos renais compos- 
tos de ácido úrico, urato, oxalato de cálcio, fosfato de cálcio e, algumas 
vezes, carbonato de cálcio, cistina ou xantina,” sendo o mais comum o 
composto por oxalato de cálcio.'” A incidência de nefrolitíase é mais co- 
mum em indivíduos caucasianos, do sexo masculino e com idade entre 
20 e 40 anos 

Apesar dos distúrbios metabólicos (hipercalciúria idiopática, hiperexcre- 
ção de ácido úrico, hiperoxalúria, cistinúria, hipocitratúria e hipomagnesiú- 
ria) serem os maiores responsáveis pela formação dos cálculos, essa doença 
também é influenciada por fatores epidemiológicos (clima quente, exposi- 
ção ao calor ou ar condicionado no trabalho, dieta com maior consumo de 
proteina animal e sal, sedentarismo), fatores genéticos, alterações anatômi- 
cas do trato urinário, infecção do trato urinário, alterações do pH urinário, 
redução do volume urinário, doenças endócrinas que interferem no meta- 
bolismo do cálcio, imobilização prolongada e uso de drogas litogênicas.” 

O sintoma mais comum é a dor abdominal ou no flanco, porém tam- 
bém pode ocorrer hematúria maciça, disúria, náusea/vômitos e elimi- 
nação espontânea do cálculo. Alguns nutrientes como o cálcio, oxalato, 
fitato, sódio, potássio, vitamina C, proteínas, purinas, sacarose e frutose 
estão intimamente envolvidos na formação ou inibição dos cálculos re- 
nais (Quadro 01), bem como a ingestão de líquidos." 


Quadro 01: Nutrientes envolvidos na formação/inibição de cálculos renais.'**º 


Cálcio 
Oxalato 









Embora seja observada a formação de cálculos em pacientes hipercalciúricos, a restri- 
ção desse mineral não é recomendada, uma vez que a baixa disponibilidade de cálcio 
pode culminar em balanço negativo, perda de massa óssea, hiperoxalúria secundária 
(formando cálculos de oxalato) e suprarregulação da vitamina D. A recomendação de 
cálcio para pacientes com litíase renal é de aproximadamente 1.000mg/dia. 



















Embora os cálculos de oxalato de cálcio sejam os mais comuns, apenas uma pequena 
porcentagem do oxalato urinário é de origem dietética. Por isso, a recomendação é 
de manter um equilíbrio entre o consumo de cálcio e oxalato e evitar alimentos mui- 
to ricos em oxalato ou contendo-o com elevada biodisponibilidade. 














O fitato atua como quelante dos íons de cálcio, e, ao fazer isso, diminui a formação de 
cálculos renais e de oxalato de cálcio. 








O sódio atua com promotor da formação de cálculos renais de cálcio por aumentar a 
concentração urinária desse mineral. Por isso, recomenda-se o consumo de até 9 g/ 
dia de sódio, reduzindo o consumo de alimentos industrializados, enlatados, conser- 
vas, frios e embutidos, alimentos conservados na salmoura temperos prontos, sopas 
de pacotes e caldos concentrados. 








317 








A baixa ingestão de potássio apresenta relação com o aumento da calciúria e di- 
minuição da citratúria, contribuindo para a formação de cálculos renais. Portanto, 
o consumo de alimentos ricos em potássio (leguminosas, frutas e verduras) é reco- 
mendado. 












Vitamina C 


Proteina 


Frutose e 
sacarose 







Embora alguns estudos demonstrem associação da vitamina C com a oxalúria, o seu 
consumo não é contraindicado. É importante ressalvar que o uso de suplementos de 
vitamina C deve ser realizado com cautela. 











O consumo elevado de proteína animal contribui para a hiperuricosúria, hiperoxa- 
lúria e hipocitratúria. Devendo a ingestão de proteínas por pacientes com litíase 
ser de 0,8 a 1,2 g/kg/dia e dessas, até 50% representada por proteínas de Alto Valor 
Biológico (AVB). | pa 


O ácido úrico é o produto final do metabolismo das purinas e, por isso, pacientes | 
com hiperuricosúria devem evitar alimentos ricos em purinas, como miúdos, visceras, | 
frutos do mar, sardinha, arenque, truta, bacalhau, bacon, ganso, peru, vitela, coelho, 
cabrito, carneiro, pato, carne bovina e de porco. 














O elevado consumo desses açúcares refinados contribui para a formação de cálculos 
renais por induzir a obesidade, resistência à insulina, reduzir o pH urinário, hipercalci- 
úria, hiperoxalúria e hiperuricosúria. 











A ingestão adequada de líquidos, no mínimo 2,5 litros, é um fator pro- 
tetor para o surgimento da nefrolitíase. Para pacientes que já apresentam 
cálculo renal, é recomendada a ingestão de aproximadamente 30 mL/kg/ 
dia (2.100 a 2.500 mL/dia), com o intuído de produzir pelo menos 2 L/dia 
de diurese. Deve-se consumir com moderação chá preto e mate por apre- 
sentarem elevado teor de oxalato, bebidas isotônicas pelo teor de sal, e o 
consumo de refrigerante não é recomendado por aumentar a excreção de 
oxalato.!º 


3 - SÍNDROME NEFRÓTICA 


A síndrome nefrótica acomete tanto adultos quanto crianças e é ca- 
racterizada por proteinúria (>3g/dia), hiperlipidemia, hipoalbuminemia 
(<3g/dL) e edema.”? Ela pode ser de etiologia primária, quando causada 
por doenças primariamente renais, ou secundária, quando causada por 
diversas doenças, como diabetes, Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES), in- 
fecções virais ou bacterianas. As principais complicações observadas na 
síndrome nefrótica são infecções, trombose venosa ou arterial e lesão re- 
nal aguda.” 

Embora na síndrome nefrótica ocorra excessiva perda de proteínas e 
os pacientes comumente apresentem desnutrição, a conduta nutricional 
para o paciente com essa síndrome consiste em uma dieta com baixo teor 
de proteína, entre 0,8 a 1,0 g/kg/dia, 35 kcal/kg/dia ou mais (dependendo 
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“do gasto energético). Quando o paciente apresenta insuficiência renal, a 
“recomendação de proteína é menor, passando para 0,6 g/kg/dia, acompa- 
_ nhada de suplementação de 1 g de proteína de AVB para cada grama de 
proteína perdida na urina. A dieta, em ambos os casos, deve ser rica em 
_ carboidratos complexos e com baixo teor de gordura e sódio. 


4 - LESÃO RENAL AGUDA (LRA) 


O termo LRA tem sido proposto como substituinte para Insuficiência 
Renal Aguda (IRA) por abranger desde casos mais leves de lesão renal até 
“alterações mais graves que necessitam de Terapia de Substituição Renal 
RM TSR)." 


4.1 - Etiologia 


A LRA tem etiologia multifatorial, podendo ser de origem pré-renal, re- 
nal ou pós-renal. A LRA de etiologia pré-renal é a mais comum, caracteri- 
zada por inadequada perfusão sanguínea no leito renal, porém, sem lesão 
na estrutura dos rins (Quadro 02). A LRA de origem renal engloba todas 
as lesões recentes ao parênquima, sendo a maioria dos casos representa- 
dos por lesões isquêmicas e/ou nefrotóxicas, cuja reversão imediata não 
sobrevém após a retirada da causa inicial (Quadro 02). A lesão pós-renal é 
menos frequente do que a pré-renal e renal, apresentando maior incidên- 
cia nas faixas etárias mais avançadas, e suas causas estão apresentadas no 
Quadro 02. 


Hemodinâmicas (isquêmicas), nefrotóxicas, nefrite intersticial aguda, doenças glo- 


Renal merulares e vasculares. 
Pós-renal | Obstrução bilateral dos ureteres, obstrução em bexiga e obstrução uretral. 


4.2 - Classificação da LRA 





Quadro 02: Etiologia da LRA pré-renal, renal e pós-renal.5 











Hipovolemia, diminuição do débito cardíaco, vasodilatação periférica, vasoconstric- 
ção renal e drogas 







Na LRA ocorre a perda rápida da função renal, resultando em acúmulo 
dos metabólitos ureia e creatinina (azotemia), acompanhada ou não da 
diminuição da diurese.* A Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) propõe a 
utilização dos critérios Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage (RIFLE) para clas- 
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sificar a LRA,'* sendo os estágios de gravidade (risco, lesão e insuficiência) 
baseados nas alterações da creatinina sérica ou no volume urinário; e os 
estágios de evolução (perda e estágio final da doença renal - EFDR) base- 
ados na duração da perda da função renal (Figura 2). 


TFG: Aumento 1 ,5x da creatinina ou diminuição da TFG em 25% 
Produção de urina < 0,5mUkg/h x 6h 


Aumento 2x da creatinina ou diminuição da TFG em 50% 
Produção de urina < 0, SmiJkg/h x 12h 


Aumento 2x da creatinina ou diminuição da TFG em 50% 
Produção de urina < 0,5mUkg/h x 12h 


IRA persistente: perda completa da função renal >4 semanas 


Rim em estado terminal 





TFG: taxa de filtração glomerular 
Figura 02:Critérios de RIFLE para LRA. (Adaptado de SILVA; MURA, 2010; NUNES; BRNETTA; LEAL; et al., 2010)" 


Embora a creatinina apresente limitações que podem superestimar 
(aumento da secreção tubular, desnutrição e perda de massa muscular) 
ou subestimar (hipovolemia, edema e balanço hídrico positivo) a TFG, ela 
é considerada um marcador específico de lesão renal, bastante utilizado 
para estimar a TFG por meio da fórmula de Cockroft Gault (Quadro 03)."º 


Quadro 03: Fórmula de Cockroft-Gault.'º 
CICr (mL/min)= [140 - idade (anos) x peso (kg)] 
[Creatinina plasmática (mg/dL) x 72] 





Para mulheres, multiplicar esse resultado por 0,85 


4.3 - Tratamento nutricional 
O tratamento nutricional na LRA é voltado para a prevenção das suas 


complicações, desnutrição, hipercatabolismo proteico, alterações no per- 
fil lipídico e alterações nas concentrações de sais e eletrólitos.”* 
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A desnutrição no paciente com LRA é uma consequência do aumento 


das necessidades energéticas acompanhada de baixa ingestão, anorexia, 


vômitos, presença de infecções, hipotensão, traumatismo cirúrgico, rab- 
domiólise, perda de nutrientes por meio de fístulas e durante a diálise O 
grave balanço nitrogenado negativo, O aumento da gliconeogênese e da 
ureogênese são consequências do hipercatabolismo proteico verificado 
nesses pacientes.” O aumento na secreção dos hormônios contrarregu- 
ladores, como catecolaminas, glucagon e cortisol, bem como a acidose, 
contribuem para a degradação proteica.”” O grau do catabolismo proteico 
pode ser avaliado por meio do cálculo da taxa de aparecimento do nitro- 
gênio ureico (TAU), apresentado no Quadro 04.5? 


Quadro 04: Cálculo da taxa de aparecimento de nitrogênio ureico (TAU).ºº 





. Alteração do nitrogênio ureico corporal (g/dia) = (UNS, — UNS, cy 9/dia) x PC ia (Kg/dia) x + 
(PC. -PC.  kg/dia)x UNS (g/L) x 1 (L/kg 


final inicial 


. TAU (g/dia) = nitrogênio ureico urinário (g/dia) + alteração do nitrogênio ureico corporal (g/dia). 


Onde, UNS = Ureia Nitrogenada do Soro, PC = Peso Corporal, 0,6 é uma estimativa da água 
corporal e 1 é o volume de distribuição da ureia no aumento ou na perda de peso. 


As mudanças observadas no metabolismo lipídico são O acúmulo da 
lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL), proteína de baixa densi- 
dade (LDL) e colesterol, redução da proteína de alta densidade (HDL) em 
razão do comprometimento da lipólise e da capacidade de utilização dos 
lipídios dietéticos.” Na LRA também são verificadas hipercalcemia, hiper- 
fosfatemia e hipercalemia.! As recomendações nutricionais para pessoas 
com LRA são realizadas com base no grau de catabolismo proteico e estão 
expostas no Quadro 05.ºº 


Quadro 05: Recomendações nutricionais para LRA.*" 






Grau de catabolismo 


Fórmulas enterais AAE 


Fórmulas enterais, AAE 
+ AANE, glicose (50 a 


+ AANE, glicose (50 a 
70%) e lipídios a 20% 70%) e lipídios a 20% 





























Alimento, fórmulas 
enterais e AAE 







Nutrientes 
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Grau de catabolismo 





Via de administração 


AAE = aminoácidos essenciais; AANE = aminoácidos não essenciais; TAU = 


* Pacientes submetidos à terapia dialítica contínua. taxa de aparecimento de nitrogênio ureico. 


A recomendação de líquidos na LRA considera a diurese de 24 horas 
perdas insensíveis de líquidos e a reposição de água, sendo iniciado 


500 a 750 mL acrescidos à diurese de 24 horas e demais perdas 524 


5 - DOENÇA RENAL CRÔNICA (DRC). 


, Atualmente, a DRC é vista como um problema de saúde pública, além 
. e £ , 
e ser considerada um dos principais fatores de risco para a ocorrência de 


eventos cardiovasculares. 41922 

A DRC consiste na perda gradativa, progressiva e irreve 
renal.” A caracterização da DRC considera os Critérios estrutural, funci 
nal e temporal," sendo considerado portador de DRC o indivíduo com 
TFG <60 mL/min/1,73m? por três meses consecutivos, ou TFG > tri 


s 2 a a 
mim/ 1 73m associada a presença de anormalidades anatômicas e funcio- 
nais no rim por mais de três meses consecutivos.?7 


rsível da função 


5.1 - Etiologia e fisiopatologia 


A DRC é uma doença de etiologia multifatorial, con 
a seguir:!º 
. Doenças renais primárias: glomerulonefrites crônicas, pielonefri- 
tes crônicas, nefrites tubulointersticiais crônicas e d 
trutivas crônicas. 
* Doenças sistêmicas; diabetes mellitus, hipertensão arteri 
autoimunes, gota, amiloidose e mieloma múltiplo 
* Doenças hereditárias: rins policísticos, sindrome de Alport e cistinose 


i Malformações congênitas: oes con enitas. agenesia renal, hipoplasia renal bilateral p 
válvula de uretra posterior. 


forme apresentado 


oenças obs- 


al, doenças 


Por apresentarmos uma quantidade de néfrons Superior à necessária 
para promover a filtração renal adequada, um indiv 


perda de até 75% da função renal pode manter- 
motivo, pessoas que apresentam diabetes, hip 


íduo que apresenta 
se assintomático.”” Por esse 


ertensão, obesidade, histó- 


322 


Oral, enteral o 
parenteral Enteral e/ou parenteral | Enteral e/ou parenteral 





rico de doenças do aparelho circulatório (doença coronariana, acidente 
“vascular cerebral, doença vascular periférica, insuficiência cardíaca), histó- 


rico familiar de DRC, uso de nefrotóxicos, infecções urinárias de repetição, 
litíase urinária repetida, uropatias, crianças menores de 5 anos, adultos 


“com mais de 60 anos e mulheres grávidas são considerados como grupos 


de risco para DRC, devendo ter a função renal avaliada anualmente. 

As adaptações anatômicas verificadas na DRC são a redução no nú- 
mero de néfrons, hiperplasia renal e o aumento do tamanho do túbulo 
proximal. Pacientes com DRC, além de apresentarem expansão do lume 
celular, podem vir a desenvolver uma condição clínica denominada sín- 
drome urêmica. Essa síndrome é caracterizada pelo acúmulo de toxinas 
(ureia, creatinina e ácido úrico) e deficiência na produção de hormônios 
específicos, como a eritropoietina, resultando em uma série de manifesta- 
ções clínicas, conforme apresentado no Quadro 06.º 


Quadro 06: Manifestações clínicas da síndrome urêmica observada na DRC. 


Neurológicas 


Cardiovasculares 



















Insônia, tremor, fadiga, cefaleia, demência, inversão do ciclo sono-vigiília, 
déficit de atenção, cansaço nas pernas, fraqueza muscular, neuropatia au- 
tônoma, parestesia, hipotensão, discurso desconexo, paranoia, confusão 
mental, coma, convulsões, etc. 







Doença cardíaca isquêmica, hipertrofia ventricular, insuficiência cardíaca, 
pericardite, cardiomiopatia, hipertensão, arritmia, edema, aterosclerose 
e disfunção endotelial. 


Pele seca, prurido, pigmentação, sangramento e dificuldade de cicatri- 
Dermatológicas E P i ç g 

zação. 

Anorexia, náusea, vômito, soluço, estomatite, gastrite, sangramento, há- 
Gastrointestinais S te; gastme g 














lito urêmico. 


Osteodistrofia, osteomalácia, dores e fraturas, amiloidose, miopatia, fra- 
Musculoesqueleticas 
queza e cansaço. 
Hematológicas e 
imunológicas 


Endócrinas e 
metabólicas 


Anemia, disfunção linfocitária, imunodeficiência e inflamação. 











Dislipidemia, resistência à insulina, redução na secreção de insulina, in- 
tolerância à glicose, hipoalbuminemia, hiperparatireoidismo, retardo no 
crescimento, hipotermia, acidose metabólica, catabolismo proteico etc. 





5.2 - Classificação 


A DRC é categorizada em seis estágios funcionais, a depender do com- 
prometimento da função renal, utilizando como referência a TFG (Quadro 
07).78 Na nova versão das diretrizes para DRC, lançada em 2013, pelo Kid- 
ney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), mantém-se a recomen- 
dação de utilizar a creatinina para estimar a TFG, porém, foi proposta uma 
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nova classificação para os estágios de DRC, a qual considera, além da TFG 
a causa da DRC e a albuminúria, conforme exposto no Quadro 08." 


Quadro 07: Estadiamento e classificação da DRC.17-1.18 






| TFG (mL/ | 


| min/1,73m?) | 


290 O) Ausência de lesão renal - grupos de risco para DRC 


Presença de lesão renal com função renal normal ou aumentada 


Estágio 


3 
festações clínicas da doença. 


15-29 Presença de lesão renal com redução grave da função renal. Nessa 
fase os sinais e sintomas da síndrome urêmica podem aparecer. 
Insuficiência renal terminal ou fase dialítica. Os rins não conse- 

<15 guem mais manter o controle interno e o paciente encontra-se 
intensamente sintomático. 


TFG: Taxa de filtração glomerular. 


Classificação 


60-89 veis de ureia e creatinina apresentam-se normais, porém há mani- 
festações clínicas importantes de falência renal. - 
Presença de lesão renal com redução moderada da função renal, 

30-59 Os níveis de ureia e creatinina apresentam-se elevados e há mani- 


A TFG pode ser estimada pela medida da depuração ou clearence de 
creatinina (Quadro 09). Os valores de referência para depuração de cre- 
atinina são de 70 a 140 mL/min/1,73m? para crianças, de 85 a 125 ml/ 
min/1,73m” para homens e 75 a 115 mL/min/1,73m” para mulheres. 

Nos casos em que a dosagem da creatinina urinária não for possível, 
pode-se utilizar a equação de Cockcroft e Gault. A TFG também pode ser 
estimada pela equação simplificada desenvolvida pelo Modification of diet 
in renal disease (MDRD) (Quadro 09). 


Quadro 08: Probabilidade para DRC, baseada na causa, na TFG e na albuminária. 






Causa Categoria | TFGe* Albuminúria (proteinúria)** 


Doença glomerular a [> A1 (<30) | AZ(30-300) | A3(>300) 


Ca [ss] + | +» [=] 


“TFGe: taxa de filtração glomerular estimada em mL/min/1,73m?; **mg/g de creatinina; Risco para DRC (+): baixo risco (ausência de DRC se não houver outros 
marcadores de lesão renal); (+): risco moderadamente aumentado; (++) Alto risco; (+++) Muito alto risco, 








+++ 
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Presença de lesão renal com redução leve da função renal, Os ni- | 










Quadro 09: Equações utilizadas para estimar a TFG.*” 


“CIGr (mL/min) = [Creatinina urinária (mg/dL) x volume urinário (mL)] + [tempo de coleta (min)] 
Creatinina plasmática (mg/dL) 





Equação de Cockcroft e Gault 









[140 - idade (anos) x peso (kg)] 


CICr (mL/min) = 
[Creatinina plasmática (mg/dL) x 72] 






4 
Para mulheres, multiplicar esse resultado por 0,85 


“Equação simplificada MDRD 






TFG = 186,3 x creatinina plasmática (mg/DI""* x idade “2º 











Para mulheres, multiplicar esse resultado por 0,742 e 1,21 seo paciente for da raça negra. 


5.3 - Tratamento 


O tratamento da DRC apresenta duas fases. A primeira fase consiste 
no tratamento não dialítico (conservador) e é utilizada nos pacientes que 
encontram-se nas fases de 1 a 4 da DRC, com o intuito de retardar a pro- 
t ressão da doença. A segunda fase é a terapia de substituição da função 
re nal ou tratamento dialítico (hemodiálise, diálise peritoneal ou pp qu 
te renal), a qual é aplicada nos pacientes que estão no estágio 5 da DRC.” 


5.3.1 - Tratamento conservador (fase não dialítica) 

O tratamento conservador visa identificar os pacientes que apresen- 
“tam fatores de risco para o desenvolvimento da DRC, retardar a evolução 
“da doença, o manejo criterioso das complicações urêmicas e a indicação 


de diálise, quando necessária." 


5.3.2 - Tratamento dialítico RR 

A terapia de substituição renal é utilizada quando o rim já não consegue 
desempenhar suas funções básicas como a depuração de solutos, remo- 
ção do excesso de líquidos corpóreo e manutenção do equilíbrio acidobá- 
sico. Nesse caso, o rim passa a necessitar de um suporte, que pode ser por 
meio da hemodiálise ou diálise peritoneal (diálise peritoneal ambulatorial 
contínua - DPAC ou CAPD; diálise peritoneal automática — DPA). ° Ambas 
as técnicas consistem em um processo de transferência de solutos entre 
o sangue e o líquido da diálise por meio de uma membrana, porém, na 
hemodiálise, a membrana é artificial, e na diálise peritoneal, o transporte 
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ocorre pela própria membrana peritoneal. No Quadro 10 são demonstra- 
das as principais características da hemodiálise e da diálise peritoneal. 


Quadro 10: Comparação entre os tratamentos 
dialíticos: hemodiálise e diálise peritoneal.'º 










Hemodiálise | Dialise peritoneal 


Água tratada, isenta de microrganis | 
Dialisato 


mos e de compostos orgânicos tóxi- 
cos. Apresenta sódio, potássio, cálcio, 
bicarbonato, magnésio e cloro. 

Para se verificar a eficiência do tratamento dialítico, utiliza-se os índices 
de remoção da ureia, que são a taxa de redução da ureia (URR) (Quadro 
11) e o cálculo do kt/V (Quadro 16). O valor mínimo da URR é de 65% e do 
Kt/V para hemodiálise deve ser >1,2 e na diálise peritoneal o Kt/V semanal 
deve ser >2,71º 












Diariamente 





4a 8 horas - 










Domicílio 


Membrana peritoneal f 











Bolsas plásticas com líquido estéril. 
Apresenta glicose, sódio, potássio, 
cálcio, lactato, magnésio e cloro. 






Quadro 11: Equação da taxa de redução da ureia (URR).º 





URR (%) = ureia pré diálise — ureia pós-diálise x 100 
Ureia pré-diálise 





5.3.3 - Avaliação nutricional 

Além da monitoração da TFG, outros parâmetros bioquímicos e an- 
tropométricos também devem ser monitorados no paciente com DRC. A 
identificação precoce de alterações bioquímicas permite uma intervenção 
mais eficiente e retardar a progressão da DRC, como o aparecimento da 
síndrome urêmica e as deficiências nutricionais. Da mesma forma, a avalia- 
ção antropométrica do paciente permite identificar alterações no estado 
nutricional, como a desnutrição proteico-calórica (DEP).*” De acordo com 
a International Society of Renal Nutrition and Metabolism in Renal Disease 
(ISRNM), a DEP no paciente com DRC pode ser identificada considerando 
alguns critérios agrupados em quatro categorias, a saber: parâmetros bio- 
químicos, peso e gordura corporal, massa muscular e consumo alimentar 
(Quadro 12). Para que seja considerada DEP o paciente deve apresentar 
pelo menos um item, de pelo menos três categorias.” Além disso, a Ava- 
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liação Subjetiva Global (ASG) é bastante empregada para avaliar o estado 


“ nutricional do paciente com DRC.” 


C.7.22 


Quadro 12: Critérios de diagnóstico para DEP na DR 





Albumina sérica < 3,8 g/dL A i 
Pré-albumina sérica < 30 mg/dL (apenas para pacientes em hemodiálise, esses va 


lores podem variar conforme a função renal para pacientes nos estágios 2 a 5) 
Colesterol < 100 mg/dL 


Parâmetros 
| bioquímicos 


2 
eso e IMC < 23 kg/m 
cd Perda de peso não intencional de 5% em três meses ou 10% em seis meses 


corporal Percentual de gordura corporal < 10% 


Depleção muscular: redução de 5% da massa muscular em três meses ou 10% em 


Massa 
seis meses. i F 
muscular Circunferência muscular do braço: redução >10% em relação ao p50. 


Redução não intencional da ingestão proteica. Valores <0.8 g/kg/dia por p e 
para pacientes dialíticos ou 0,6 g/kg/dia para pacientes nos estágios 2 a 5 da à 


“oo Redução não intencional da ingestão energética. Valores < 25 kcal/kg/dia por dois 


alimentar 
meses. 


5.3.3.1 - Parâmetros antropométricos e de composição corporal 
Como o paciente com DRC é susceptível à retenção hídrica, ps 
avaliar com cuidado os resultados referentes ao peso uq e 
bioimpedância. Em pacientes submetidos à hemodiálise, aa pg a 
peso deve ser realizada após a sessão de diálise, monento no ges pa 
ciente encontra-se mais próximo do seu peso “seco”. No caso de dig 
tes que realizem diálise peritoneal, deve ser descontado do apo penta a 
aferido o volume de líquido infundido na cavidade peritoneal. À a 
não fazer distinção entre a composição corporal e poder apresentar a 
lores distorcidos quando o paciente apresenta edema, não deve ser po 
lizado isoladamente na avaliação do estado nutricional do paciente T 
DRC. Deve-se monitorar anualmente a estatura devido a esses pacien 
alterações ósseas.’ 
a medda das ti cutâneas (tricipital, bicipital, subescapular ne 
prailíaca) devem ser aferidas semestralmente e possuem O ponto pe z 
de distinguirem os depósitos de massa gorda e de magra. Pacien E uni 
realizam hemodiálise devem ter a aferição das pregas cutâneas er 
das após a sessão de diálise e no braço contrário ao do acesso E a pa 
As circunferências do braço e da cintura também devem ser me i aos 
mestralmente nesses pacientes e a medida da mega da ui ] 
em pacientes em diálise peritoneal somente deve ser realizada qu 
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cavidade peritoneal não mais apresentar o líquido infundido durante a di- 
álise. A força de preensão manual também tem sido utilizada para avaliar 


o estado nutricional de pacientes com DRC por distinguir pacientes com 
DEP daqueles bem nutridos: 


5.3.3.2 - Parâmetros bioquímicos 
Alguns marcadores bioquímicos que devem ser monitorados nos pa- 
cientes com DRC são as proteínas viscerais (albumina, pré-albumina e 
transferrina), creatinina, ureia, colesterol e paratormônio.*” No Quadro 13 
são apresentados os valores de referência desses marcadores. 
Quadro 13: Parâmetros bioquímicos utilizados 


na avaliação nutricional do paciente com DRC.” 


| a 
| Valor de referência | Valores desejados na DRC 


| Mbuminagido) | saso 

Dentro dos limites de normalidade 
Contagem total Dentro dos limites de normalidade. 

< 1.200 pode ser significativo para DEP 


Dentro dos limites de normalidade. 
Colesterol (mg/dl) < 150 pode ser significativo para DEP. 


35 a 70 pg/mL (estágio 3) 
Paratormônio 10 a 65 pg/mL 


70 a 110 pg/ml (estágio 4) 
150 a 300 pg/mL (estágio 5) 
150 a 300 pg/mL (diálise) 
2.3.4 - Recomendações nutricionais 
O cálculo das recomendações nutricionais para pacientes com DRC 
deve ser realizado utilizando o peso seco. À recomendação energética 
para pacientes com DRC é de 30 a 35 kcal/kg/dia, porém, pacientes em 
tratamento conservador apresentam maior dificuldade para atingir es- 
sas recomendações devido à restrição proteica; mesmo assim, a ingestão 
energética não deve ficar inferior a 25 kcal/kg/dia. Pacientes que realizam 
diálise peritoneal devem ter o valor energético da glicose infundida des- 
contado quando apresentarem sobrepeso ou obesidade, e considerada 
como incremento energético no caso de DEP A recomendação de carboi- 
dratos é a mesma que para indivíduos saudáveis: 50 a 60% do Valor Caló- 
rico Total (VET). 







Marcador 
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ma vez que pacientes com DRC frequentermente pipa: 
mia, caracterizada por aumento do colestercol total, LDL, Ao rig gi 
E e diminuição da HDL, recomenda-se reduuzir o consumo e a a 
tu Bia e priorizar o consumo de ácidos graxos mono e poli-insatura sä 
Gb às, a fim de atingir os valores desejáveis ((Quadro 14). o recone a- 
ode lipídios para pacientes com DRC é de 255 a 35% do VET. 


Quadro 14: Valores desejáveis paraa cio sã 
total, LDL, colesterol não HDL e trijglicérides. 





VEL CE SSI EIA E 


LDL-Colesterol < 100 mag/dL* 
Colesterol não HDL** < 300 mag/dL 
Triglicérides < 200 mag/dL 


*Para pacientes em diálise, o valor não deve ser <150 mg/ddl. Para pacientes 
com diabetes associado à DRC, o valor deve ser <70 mg/dl. 
**Soma do colesterol LDL e VLDL. 






“O consumo de proteínas na DRC deve ser resstrito para evitar a a 
ão da doença e atenuar algumas das complicações observadas ness a é 
oloc ja. A recomendação varia de acordo com argravidade da lesão, m pd 
je apresentado no Quadro 15. Para verificar ses a ingestão aço ” por 
cordo com as informações obtidas com a avaliaação do consumo a im as 
ecomenda-se realizar o cálculo de equivalentes Proteico do doa 
de Nitrogênio (PNA), porém, essa equação sormente é válida o p 
te encontra-se em balanço nitrogenado netutro (Quadro 16). 


Quadro 15: Recomendação de protceína da DRC” 






Estágio Recormendação 


TFG > 70 ml/min/1,73m” 0,8 a 1 g/kg/dia 
TFG 30 a 70 ml/min/1,73m? | 0,6 g/kg/dia (ao menoss 50% de AVB) 
3 0,6 g/kg/dia (ao menos 50% de AVB) OU 0,3 g/kg/ 
id O ad il dia + suplementação ccom cetoácidos de AAE 
DRC + diabetes 0,8 g/kg/dia (ao mencos 50% de AVB) 


1,2 g/kg/dia (ao menoos 50% de AVB)** 
Diálise peritoneal 1,2 a 1,4 9/kg/dia (ao rmenos 50% de AVB)** 


à ; AVB: iológico; AAE: aminoácidos essenciaisis. 
: taxa de filtração glomerular; AVB: alto valor biológico; | 
jaian que a dificuldade em consumir apenas 0,6 g/kg/dia podem ingeririr até 0,75 g/kg/dia. 


**Evitar a ingestão proteica abaixo de 0,8 g/kg/dia. 
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Quadro 16: Equações para o cálculo de equivalente 
Proteico do Aparecimento de Nitrogênio (PNA).º 


Fase não dialítica ou tratamento conservador 

PNA (g proteína/dia) = [NUU (g) + (0,031 g N x kg)] x 6,25 

NUU: nitrogênio ureico urinário =volume urinário 24h (L) x [ureia urinária (g/L) + 2,14]. 
Hemodiálise 

PNA do início da semana: 

PNA (g/kg/dia) = NUSpré-diálise + [[36,3 + (5,48 x Kt/V)] + (53,5 = Kt/V)] + 0,168 

NUS: nitrogênio ureico sérico (mg/dL) = ureia sérica + 2,14 | 

Para pacientes com função renal residual significativa, o NUS pré-diálise deve ser ajustado: 
NUSa = NUS (1 + [0,79 + (3,08 + Kt/V)] x Kr = V} e s 


Kr: clearence de ureia em mL/min; V: volume corpóreo (1) 


Cálculo do Kt/V 

Kt/V = -Ln (R - 0,008 x t) + [4 - (3,5 x R)] x UF + P 

Ln: logaritmo natural; R: NUS pós-diálise + NUS pré-diálise; t: duração da sessão de hemodiálise em 
h; UF: volume de ultrafiltração em L; P: peso pós-diálise em kg. 


Normalização do PNA (Npna) 

O PNA pode ser normalizado pelo peso corporal atual ou desejável 
nPNA (g/kg/dia) = PNA (g/dia) + PI (kg) 

PI: peso ideal 


A opção de dieta hipoproteica associada à suplementação de cetoáci- 
dos para pacientes com TFG <30 ml/min/1,73m° é justificada por esse tipo 
de dieta reduzir significativamente o acúmulo de compostos nitrogena- 
dos tóxicos, culminando para melhora dos sintomas da síndrome urêmi- 
ca.” Porém, apresenta como desvantagens a necessidade de ingerir uma 
grande quantidade de comprimidos (1 comprimido/5 kg de peso), o alto 
custo e a difícil adesão.” 

Os minerais e eletrólitos que mais sofrem alterações na DRC são o potás- 
sio, sódio, fósforo, cálcio e ferro. A terapia nutricional para a hiperpotasse- 
mia consiste na restrição de alimentos fontes de potássio (frutas, verduras 
e leguminosas) e no descarte da água utilizada no cozimento. Pacientes 
que apresentam elevada concentração de sódio também devem realizar a 
restrição de sal de adição e de alimentos fontes desse mineral. No caso de 
hiperfosfatemia, a restrição proteica da dieta já auxilia na redução das con- 
centrações de fósforo, devido aos alimentos fontes de proteína também 
serem, em sua maioria, fontes de fósforo. Pacientes com DRC e hiperfosfa- 
temia também devem evitar consumir cerveja, refrigerante à base de cola, 
chocolate, amendoim, nozes e alimentos industrializados. Além das restri- 
ções alimentares, o uso de quelantes de fósforo pode vir a ser empregado.” 

A restrição proteica realizada durante o tratamento conservador influi 
na redução do consumo de cálcio, devido aos alimentos fontes de proteí- 
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"as também serem fontes de cálcio. Além disso, a absorção desse mineral 
d minui com a progressão da DRC, podendo ser necessária a suplementa- 
Ešo, bem como da vitamina D ativa.” $- 

* Aingestão de ferro para pacientes com DRC é a mesma que para indivi- 
duos saudáveis, sendo, em alguns casos, necessária a suplementação com 
sais de ferro (tratamento conservador). No Quadro 17 são apresentadas 
as recomendações nutricionais para esses eletrólitos e minerais. 


Quadro 17: Recomendações nutricionais 
para potássio, sódio, fósforo, cálcio e ferro na DRC.” 


| G o J 
| Recomendações nutricionais 
Terapia 


nutricional 


Minerais e | Diiia 
311 ELE 

eletrólitos ise | 

dé cs peritoneal | 


| 


Conservador 


40 a 70 50 a 70 
2.000 a 3.000 
ou 5 a 6g/dia 

1.000 a 3.000 1.000 a 3.000 de cloreto de 
sódio 


800 a 1.000 800 a 1.000 800 a 1.000 


| Cálcio (mg/dia) 1.400 a 1.600 
| 


8 mg/dia para homens e 15 mg/dia para mulheres 


Restringir o consumo 
de alimentos fontes. 

Descartar a água de co- 
zimento 








| Potássio (mEq/dia) 40 a 70 


Restringir o consumo 
de sal de adição. 

Restringir o consumo 
de alimentos proces- 
sados com alto teor de 
sódio 


Restringir o consumo 
de proteínas. 

Evitar consumir cerve- 
ja, refrigerante à base 
de cola chocolate, 
amendoim, nozes e 
alimentos industriali- 
zados. 

Uso de quelantes de 
fósforo 


Pode ser necessário su- 
plementar 


Pode ser necessário su- 
plementar sais de ferro 



















- Sódio (mg/dia) 





Fósforo (mg) 





Ferro (mg/dia) 


Em relação às vitaminas, na maioria das vezes, à suplementação é a 
cessária devido à restrição no consumo de proteínas e alimentos fontes de 
* fósforo e potássio (Quadro 18). 

1 
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Quadro 18: Recomendação de suplementação 
de vitaminas para pacientes com DRC.” 


Tratamento 






Vitaminas 
| Conservador | Hemodiálise | Diálise peritoneal 





Não suplementar 


O 
RE 
Dm) | a 
Dm | am 
Among [1 
CT 


Biotina (mcg) 


Não suplementar 


400a 800 . 


a . 


Ácido pantotênico (mg) 


A ingestão de líquidos também é uma variável que depende do tra- 
tamento utilizado. Pacientes em tratamento conservador não necessitam 
realizar restrição hídrica, e pacientes em diálise peritoneal somente de- 
vem fazer restrição hídrica quando verificada retenção hídrica e edemas. 
Pacientes em hemodiálise devem ter a ingestão de líquidos avaliada com 
cautela, sendo recomendado acrescentar 500 mL à diurese de 24 horas, e 
a ingestão hídrica de, no máximo, 1000 mL/dia para pacientes anúricos. 
Para calcular peso o intradialítico, deve-se subtrair o peso pré-diálise do 
peso pós-diálise, durante pelo menos uma semana: 


6 - TRANSPLANTE RENAL 


O Transplante Renal (TxR) é indicado para a DRC terminal, podendo es- 
tar ou não em diálise ou na fase pré-dialítica, considerando-se clearance 
de creatinina < 20 ml/min/1,73m? superfície corporal.? Mesmo utilizando 
uma grande quantidade de imunossupressores, o TxR pode apresentar 
complicações crônicas à sobrevida do órgão transplantado a longo prazo. 
Entretanto, os resultados do transplante são positivos para o paciente.” 

A terapia imunossupressora tem sido apontada como uma das causas 
do aumento do peso e o desenvolvimento de diabetes, hipertensão e dis- 
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| pidemia nesses pacientes. Outras causas são a adoção de um estilo de 
vida menos ativo e mudanças no consumo alimentar, que antes apresen- 
tava restrições.”!º 
r Pacientes submetidos TxR também podem vir a apresentar DEP. Embo- 
“ra ainda não estejam totalmente elucidadas as causas que levam à DEP no 
período pós-transplante, é sugerido que o processo desnutrição-inflama- 
ão-aterosclerose, efeitos catabólicos da terapia imunossupressora, insu- 
ficiência do enxerto e a presença de infecções, estejam implicados no seu 
“surgimento.” 


6.1 - Avaliação nutricional 


EA avaliação do estado nutricional do paciente que irá realizar o TxR 
| deve incluir a avaliação antropométrica, composição corporal, bioquími- 

ca, ingestão alimentar, história médica e exame físico por meio da AGS, 
devendo ser realizada no período pré e pós-transplante (1 a 30 dias após 
a cirurgia).”'º 


6.2- Recomendações nutricionais 


| A recomendação de energia pós-TxR pode ser estimada por meio do 
= peso corporal, pela equação de Harris-Benedict ou por calorimetria indi- 
* reta. A recomendação energética varia conforme o período do transplan- 
te, se imediato ou tardio, o estado clínico e nutricional do paciente.” Os 
lipídios devem representar 30 a 35 % do VET, porém devido à hiperlipide- 
mia ser uma alteração comum nessa fase, recomenda-se que nos casos 
de hiperlipidemia em longo prazo a ingestão seja <30% do VET. Também 
é recomendada a prática de atividade física e o consumo de ômega-3. A 
recomendação de carboidratos é a mesma tanto para o período imediato 
quanto tardio (50 a 60% do VET), e o consumo de fibras deve ser de 25 a 30 
g/dia. A ingestão de proteínas no período imediato deve ser maior do que 
no período tardio, em consequência do elevado catabolismo promovido 
pelo uso de imunossupressores.”? 

Em relação ao consumo de vitaminas, eletrólitos e minerais no TXR, so- 
mente há recomendação para os eletrólitos sódio e potássio, devendo ser 
considerada a individualidade de cada paciente para conduta de restrição 
ou suplementação do demais micronutrientes.” No Quadro 19 são apre- 
sentadas as recomendações nutricionais para o período pós-TxR. 
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Quadro 19: Recomendações de nutrientes no TXR.” 










Recomendação 


Nutriente 
Período imediato | Periodo tardio 


- 25 a 30 kcal/kg/dia 

o 10% de gordura saturada -~--~ 
25 a 75 mEq/dia (hiperpotassemia ou oligúria) 
e vitamina D 


20 a 25 kcal/kg/dia (pacientes em risco de sobrepeso ou 
Lipídios 10 a 15 % de gordura monoinsaturada 
Avaliar os níveis sérios e restringir/su- 
F gir/su n dci 
Dida se necsscirio 800 mg/dia (rejeição crônica do enxerto) 
Legenda: *Verificar o uso de ciclosporina A; NCE: nefropatia crônica do enxerto; VET: valor energético total; AVB: Alto Valor Biológico 















30 a 35 kcal/kg/dia 









30 a 35 % do VET 



































P 





35 a 45 kcal/kg/dia (presença de estresse metabólico, in- 
fecção ou febre) i 
Colesterol < 300 mg/dia 
1,3 a 1,5 g/kg/dia (50a | 1,0 g/kg/dia (50 a 75 % AVB) 
75 % AVB) 0,6 a 0,8 g/kg/dia (NCE) 
cálcio, ferro, 
vitaminas hi- 


<30% do VET 
< 2.000 mg/dia (hipertensão, retenção hídrica ou oligúria) 
drossolúveis 












obesidade) 
10% de gordura poli-insaturada 
Carboidratos | 50 a 60 % do VET 
Magnésio*, 
Avaliar os níveis sérios e restringir/suplementar se necessário. 
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Descrição 


Palavras-chave 


Hiperoxalúria | Elevada excreção urinária de oxalato’? 





Micção difícil e dolorosa" 


Proteinúria Presença de proteínas na urina” 


Azotemia Acúmulo de ureia e creatinina no organismo.” 


Lesão do músculo esquelético com liberação dos constituintes celulares 
para o plasma” 


Rabdomiólise 


| Glomerulonefri- 
tes crônicas 


Nefrites 
tubulointerticiais 


Pielonefrites 
crônicas 


Inflamação crônica dos glomérulos renais” 
Inflamação dos tecidos renais" 


inflamação da pelves renal com nefrite'” 


Mieloma múltiplo | Múltiplos tumores na medula espinhal ou óssea.” 
Nefropatia hereditária comumente associada à surdez neurossensorial e a 


alterações oculares." 


Síndrome de 
Alport 


Uropatias Alterações funcionais e estruturais nas vias urinárias” 











Hiperuricosúria | Elevada concentração de ácido úrico" 


Hiperoxalúria | Elevada concentração de oxalato’? 


Hipocitratúria | Reduzida concentração de citrato’? 
Gliconeogênese 


Hiperplasia renal 


Produção endógena de glicose”? j 
Aumento no tamanho dos néfrons” 


inflamação aguda ou crônica do pericárdio 


Doença de origem indeterminada, caracterizada pela deposição extracelu- 
lar anormal de material amilóide" 


Pericardite 


Amiloidose 


Solução da diálise” 
Peso corpóreo sem edema periférico detectável e com pressão arterial nor- 
mal.” 


Dialisato 


Peso “seco” 


ATT UAM Ei EI. mi na 


Sd LUMENTADAS É- 


rnativa B: INCORRETA. O consumo de chás mate e preto deve ser 
evitado por apresentarem concentrações consideráves de oxalato, pro- 
porcionando aumento na concentração do mesmo." 
Alternativa C: CORRETA. Embora o consumo de frutas cítricas deva ser 
“encorajado por elas apresentarem elevada concentração de citrato, de- 
“ve-se consumir com moderação essas frutas, pois também são ricas em 
vitamina C, a qual é considerada um fator de risco pira a formação de 





01 (EBSERH - FUNCAB - 2016) 

O objetivo do tratamento da glomerulonefrite aguda é manter um bom 
estado nutricional. A restrição de proteína ou potássio deve ser utilizada 
se O paciente apresentar: 





(A) Glicosúria ou uremia. 
Glicosúria ou hiperurecemia. 


© Glicosúria ou hipourecemia. cálculos renais.’ = 
(D) Uremia ou hipercalemia. “Alternativa D: CORRETA. O fósforo participa do metabolismo dos car- 


E Uremia ou hipocalémia. * boidratos e, por isso, pacientes com litíase renal deveni ter uma ingestão 
de carboidrato simples moderada, uma vez que o fósfoi está intimamen- 


“te ligado ao metabolismo do cálcio. E em casos de baita disponibilidade 


Em casos de uremia, a restrição proteica é indicada, pois diminui os re- de fósforo, pode ocorrer hipercalciúria e, consequentenente, a formação 
* de cálculos renais." 


síduos nitrogenados e íons inorgânicos que comprometem a funcionali- | 
dade renal. Já a restrição dietética de potássio é recomendada em casos 
de hipercalemia, que pode ocorrer quando a excreção de potássio está 03 (UFSB - 2017) 

comprometida. ”!º Sobre a dietoterapia na insuficiência renal crônica, analse as afirmativas. 


Resposta: (D) 


GRAU DE DIFICULDADE 4 O O 


|. A intervenção dietética visa, entre outros objetivos controlar a sinto- 
matologia urêmica e os distúrbios hidroeletrolíticos, 

Il. A dieta hiperproteica contribui para redução da pressão intraglo- 
merular e do consumo de oxigênio em consequércia da menor ex- 
creção de amônia e fosfatos. 

III. A dieta, em geral, deve ser restrita em sódio. 

IV.A prescrição de líquidos para pacientes em hemodiálise baseia-se no 
volume urinário residual de 24 horas, acrescido de500 mL. 


02 (PREF. ULIANÓPOLIS/PA - 2016 - FADESP) 
Com relação ao tratamento dietoterápico para pacientes portadores de 
litíase renal, NÃO é recomendado: 


(A) ingerir mais de 2 litros de líquidos por dia. 

aumentar o consumo de chás mate e preto, por diminuírem a concen- 
tração de oxalato. 

© consumir alimentos com alto teor de citrato: sucos de frutas ácidas (li- 
mão, laranja), chá de frutas, flores ou ervas. 

(D) evitar a ingestão de carboidratos simples, pois a glicose diminui a ab- 
sorção de fosfato, resultando em hipofosfatemia e consequente hipercal- 
ciúria. 


Estão corretas as afirmativas: 


(A) |, Ill e IV, apenas. 
(B) II, Ill e IV, apenas. 
© le IV, apenas. 

GRAV ui "o ©) Il e III, apenas. 
Alternativa A: CORRETA. Pacientes com litíase renal devem consumir 
quantidade elevada de líquidos, devendo a ingestão diária ser entre 2.100 


a 2.500 mL de líquidos por dia.'º 


GRAU DE DIFICULDADE 6 @ O 
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Assertiva |: CORRETA. A dietoterapia na insuficiência renal crônica tem 
como objetivo amenizar/reverter os sintomas da síndrome urêmica, a re- 
tenção hídrica e as alterações nas concentrações dos eletrólitos. 
Assertiva Il: INCORRETA. A dieta do paciente com insuficiência renal 
crônica, em tratamento conservador, deve ser hipoproteica, para diminuir 
a produção de compostos nitrogenados tóxicos, atenuar a hipertensão ar- 
terial, acidose metabólica, dislipidemias, Parecia, SERTA e 
a proteinúria. 

Assertiva Ill: CORRETA. A restrição de sódio para o anaiai com insuf- 
ciência renal crônica é benéfica por contribuir para a redução da pressão 
arterial, da retenção hídrica, controlar o ganho de peso intradialítico e a 
formação de edemas.” 

Assertiva IV: CORRETA. A prescrição de líquidos para pacientes com in- 
suficiência renal crônica em hemodiálise deve acrescer 500 mL à diurese 
residual de 24 horas, como estimativa das perdas insensíveis de líquidos 
pelo suor, saliva e nas fezes. 

Resposta: (A) 


04 (EBSERH/HUJB - UFCG - AOCP - 2017) 

Paciente masculino, 40 anos, 85kg, 1,80m de altura, é portador de litíase 
renal (formação de cálculos ou pedras nos rins). Sabendo que alguns nu- 
trientes influenciam na composição da urina (agindo como promotores 
ou inibidores da formação de cálculos), é uma orientação correta, nessa 
condição, 


(A) aumentar a ingestão de água para 1,5 litros ao dia. 

(B) evitar a ingestão de carboidratos simples, já que a glicose diminui a 
absorção de fosfato, resultando em hipofosfatemia e consequente hiper- 
calciúria. 

© estimular o consumo de peixes, como a sardinha. 

(D) além do consumo da água, chás mate e preto também devem ser con- 
sumidos. 


(E) incluir na dieta alimentos pobres em fitatos, como cereais integrais e 
oleaginosas. 


GRAU DE DIFICULDADE & O O 
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siternativa A: INCORRETA. O paciente com litíase renal deve consumir 
proximadamente 30 mL/dia de líquidos ou 2.100 a 2.500 mL/dia.!º | 
alternativa B: CORRETA. A glicose diminui a reabsorção de fosfato inor- 
gânico no rim, reduzindo a concentração desse mineral. A hipofosfatemia, 
p ər sua vez, estimula a síntese de 1,25-(OH)„D,, aumentando a absorção 
de cálcio e a reabsorção óssea, resultando em hipercalciúria. 

| E rmativa C: INCORRETA. O consumo de sardinha deve ser desen- 
corajado por ser um alimento com elevada concentração de purina (295 
mg/1009)." | 

Alternativa D: INCORRETA. O consumo de chás mate e preto deve ser 
realizado com moderação, uma vez que eles apresentam elevado teor de 
oxalato.” os 
Alternativa E: INCORRETA. Alimentos de origem vegetal são ricos em 
fitato e, portanto, o consumo deles deve ser encorajado, em razão da pro- 
* priedade do fitato de atuar como quelante de íons de cálcio." 


“05 (PREF. NOVA VALÊNCIA/MG - FUNCAB - 2016) 

"O paciente do sexo masculino, portador de insuficiência renal aguda, 
| apresenta um volume urinário de 24 h igual a 550 mL, O nutricionista deve 
— prescrever a seguinte quantidade de líquidos diária: 
















(A 850mL. 
900 mL. 
© 950 mL. 
(D) 1000 mL. 
(E) 1050 mL. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


A recomendação de líquidos para o paciente com insuficiência renal agu- 
da deve acrescentar 500 mL à diurese de 24 horas. Dessa forma, a prescri- 
ção de líquidos para o paciente deve ser de 1050 mL/dia.” 


Resposta: (E) 


06 (FUABC SÃO BERNARDO DO CAMPO - GSA - 2016) = 
Considere as afirmativas abaixo referentes ao tratamento nutricional na 


insuficiência renal crônica: 
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T a im a 1 a a a e TT Ur E 


= SPO q Ro 


I. Na fase não dialítica, a restrição proteica somente é recomendada 
quando há vigência de sintomas urêmicos. 

Il. Para pacientes em hemodiálise, recomenda-se ingestão proteica diá- 
ria entre 0,8 e 1,0 g/ Kg de peso. 

HI. A absorção contínua de glicose do líquido de diálise e a ocorrência de 
peritonites são causas de desnutrição em diálise peritoneal. 


E(São) afirmativa(s) verdadeira(s): 


(A) somente | e II. 
somente a II. 
© somente Il e III. 
(D) somente a III. 


ii 
GRAU DE DIFICULDADE 2 8 O 
es 


Assertiva |: INCORRETA. Durante a fase não dialítica, restrição proteica 
é recomendada na vigência ou não de sintomas urêmicos para preservar 
a função renal residual, devendo a restrição de proteínas ser realizada de 
acordo com o nível da função renal: 

Assertiva Il: INCORRETA. A recomendação de proteínas para pacientes 
em hemodiálise é de 1,2 g/kg/dia.? 

Assertiva Ilk: CORRETA. A absorção constante e significativa de glicose 
contribui para o desenvolvimento de hipertrigliceridemia e indução ou 
agravamento do diabetes. Por outro lado, a presença de peritonite au- 
menta a permeabilidade da membrana peritoneal de proteínas, variando 
de 50 a 100% por dia, contribuindo para a desnutrição nesses pacientes.” 
Resposta: (D) 
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1 - INTRODUÇÃO 


As doenças neurológicas afetam o sistema nervoso central e o peri- 
férico, incluindo desordens do cérebro, da medula espinhal, dos nervos 
periféricos e da junção neuromuscular. As doenças neurológicas que pos- 
suem o fator nutricional em sua etiologia são, em geral, relacionadas à má 
absorção de nutrientes, alcoolismo ou desnutrição. Assim, a dietoterapia 
faz parte do tratamento de muitas dessas doenças, e O cuidado clínico 
apropriado exige identificação dos problemas e um planejamento de tra- 
tamento global por uma equipe multidisciplinar composta por neurolo- 
gistas, enfermeiros, terapeutas ocupacionais e nutricioniistas.'?* 
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2 - DOENÇAS NEUROLÓGICAS 


2.1 - Adrenomieloneuropatia 


A Adrenomieloneuropatia é um distúrbio recessivo ligado ao cro- 


mossomo X, caracterizada por mielopãtia, neuropatia periférica e desmie- 
linização cerebral em associação aos ácidos graxos de cadeia longa (LC- 
FAs). A Adrenoleucodistrofia, além de cuidado medicamentoso e médico 

| xa , 


exige atenção multidisciplinar que envolve o profissional nutricionista. O 
tratamento dietético com ácidos oléicos e erúcico, os quais inibem a-sin- 


tese de LCFAs, tem sido utilizado nos pacientes portadores da doença; no | 


entanto, ainda não existem dados cientificos que comprovem remissão 


dos sintomas após o tratamento dietoterápico, mesmo este sendo funda- 
mental para evitar a piora do quadro clínico dos indivíduos.'2 


2.2 - Acidente Vascular Cerebral 


O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é decorrente de uma isquemia com- 
pleta, na qual o cérebro é privado de sangue e oxigênio e ocorre um dano 
permanente. Pode ser focal (regional) ou global (generalizado). Os fatores 
de risco para AVC incluem hipertensão; diabetes melitus, hiperlipidemia, 
doença artéria coronariana, insuficiência cardíaca, hipertrofia ventricular 
esquerda, fumo, uso de contraceptivos, orais e obesidade.? 

A presença de disfagia é comum, «o que irá contribuir para as com- 
plicações secundárias do AVC, como atumento do risco de desnutrição e 
infecções pulmonares. Dentre os fatoress nutricionais com efeito protetor, 
destacam-se o consumo diário de frutcas e verduras, consumo frequente 
de flavonoides (chá verde, por exemplfo), consumo de peixes e redução 
da ingestão de colesterol dietético. Por “ser um fator de risco para o desen- 
volvimento de hipertensão, a ingestão; excessiva de sódio também pode 
ser um possível fator de risco para o AV(C. A varfarina é um anticoagulante 
oral prescrito com frequência no AVC es deve-se ter cuidado com seu uso 


associado à vitamina K?. (Ver interação Cdroga-nutriente no Capítulo 23). 


2.3 - Esclerose Múltipla 


A esclerose múltipla é uma doenças do tecido nervoso causada pela 
destruição da bainha de mielina, cuja fuunção é acelerar a transmissão elé- 


346 





































rica de estímulos nervosos. É chamada de “múltipla” poque ataca muitas 


áreas difusas do cérebro e da medula espinhal; e o terno “esclerose” indi- 
ca reposição da mielina com esclerótica, ou tecido cicaricial. A fraqueza 
muscular, paralisia parcial e tremor são comuns, afetando) a capacidade do 
pê iente para ambulação e cuidado próprio. 

— Em relação à terapia nutricional, o objetivo maior é1 manutenção do 
peso corpóreo apropriado, pois o ganho de peso é conum na esclerose 
múltipla, em consequência da redução da atividade e tepressão. O peso 
aumentado compromete ainda mais a ambulação. Tambim é comum a re- 
dução do apetite e perda de interesse nos alimentos. Se aambulação ou co- 
ordenação da mão estiver comprometida, os alimentospré-empacotados 
je porção única podem ser uma alternativa para o prepro independente 
das refeições. A suplementação dietética com ácidos ¢raxos poli-insatu- 
rados (PUFAs) pode ter alguma eficácia, uma vez que pirecem diminuir a 
progressão da doença e reduzir a severidade e duração cas exacerbações. 





2.4 - Esclerose Lateral Amiotrófica 


A Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA) é uma doenç progressiva que 
envolve a degeneração de nervos motores por todo oorganismo. A fra- 
queza muscular é o primeiro sintoma dessa doença, chegando até a perda 
“completa da função. A alimentação enteral por sonda é a solução mais 
“eficiente para a disfagia que acomete os paciente com essa doença, e a 
nutrição parenteral não é necessária, visto que, geralmente, O paciente 
apresenta um trato gastrointestinal funcionante.* 

A constipação nesses pacientes pode ser aguda ou crônica, que pode 
“ser agravada pela ingestão precária de fibras e desidratação A ingestão de 
fibras pode ser aumentada pela adição de frutas cruas a bebidas batidas ou 
| congeladas e o uso de ameixas in natura ou na forma desuco, que contém 
“um laxativo natural (diidroxfenilisatina) pode ser útil contra a constipação. 
As bebidas com cafeína devem ser evitadas devido aos seus efeitos diuré- 
“ticos. Até o presente momento, são limitadas as informações sobre o papel 
da alimentação na etiologia, seu efeito na proteção e progressão da ELA: 


as - Doença de Alzheimer 


É a forma mais comum de demência nos idosos, caracterizada pela per- 
* da de neurônios e amaranhamentos neurofibrilares de proteína beta-a- 
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milóide (beta-A). As deficiências típicas incluem esquecimento de nomes, 
declínio da memória, sobretudo para fatos recentes, desorientação espa- 
cial e outros distúrbios de personalidade. O surgimento de alterações neu- 
ropsiquiátricas e o declínio funcional também podem compor o quadro 
da doença, e a deterioração da linguagem surge com a evolução da de- 
mência. A depressão é usualmente encontrada na fase inicial da doença.25 

A desnutrição na Doença Alzheimer é frequentemente causada pela 
dependência para alimentação e por disfagia . O uso de vitaminas antio- 
xidantes, como vitamina E, C, A, ácido fólico e ácidos graxos ômega-3 e 


ômega-6, tem sido estudado para redução do risco da doença ou atenu- 


ação dos sintomas, como demência e perda da memória. Se tratando de 
vitaminas do complexo B, as importantes para essa população são: piri- 
doxina (B,), ácido fólico (B,) e cobalamina (B.), cujas deficiências são mais 
comuns. 

Em relação ao percentual de nutrientes, recomenda-se 0,8 a 1,0g de 
proteína por Kg por dia. Já as quantidades de lipídios são as mesmas reco- 
mendadas para indivíduos saudáveis, entre 25 a 30% do Valor Energético 
Total (VET), devendo-se tomar cuidado para que as gorduras saturadas 
não ultrapassem 10% do VET, as poli-insaturadas estejam entre 3 a 7% do 
VET e o colesterol dietético seja inferior a 300mg/dia. Os carboidratos de- 
vem estar entre 55 a 60% do VET, com ingestão de açúcar simples inferior 
a 10%, e o consumo de fibras deve ser de 25 a 30g/dia, visto que a consti- 
pação é uma condição comum nos idosos. 


2.6 - Enxaqueca 


Doença do sistema neurológico caracterizada por dor, fotofobia, náu- 
sea e vômitos. Uma crise de enxaqueca pode ser ocasionada por fatores 
psicológicos, farmacológicos, ambientais e dietéticos. As dietas de elimi- 
nação de alimentos contendo aminas, cafeína, bebidas alcóolicas, nitratos, 
nitritos e aspartame têm produzido melhora nos pacientes com enxaque- 
ca. À hipoglicemia também pode ser um fator desencadeante, e por isso 
é muito importante evitar jejuns prolongados. A suplementação de ribo- 
flavina, magnésio, triptofano, isoflavonas e ácidos graxos poli-insaturados 
também pode ser benéfica para esses pacientes. 
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7 - Doença de Parkinson 


- Doença progressiva caracterizada por alterações motoras progressi- 
as, rigidez muscular, tremor de repouso e anormalidade postural, Tam: 
né m podem estar presentes sintomas não MONES, Coma NCONENANA 
irinária, distúrbios gastrointestinais, respiratórios, respiratórios e sexuais, 
sudorese excessiva e alterações neuropsiquiátricas, como demência, alu- 
cinações, depressão e apatia. Os sintomas refletem a depleção gradual do 
jeurotransmissor dopamina, justificando, assim, a elevada incidência de 
d pressão nos pacientes com doença de Parkinson. | = | 
A principal abordagem terapêutica dessa doença inclui o fornecimen- 
to de Levodopa, precursor da dopamina. A dificuldade em se alimentar 
E zinho aumenta com a progressão da doença, e os efeitos colaterais dos 
t edicamentos utilizados no tratamento inciuem anorexia, náusea, sensi- 
bilidade olfativa reduzida, constipação, boca seca e sintomas psiquiátri- 
cos. A ingestão de Levodopa junto das refeições ajuda a diminuir os efei- 
t intestinais colaterais. 
Dos pacientes com Parkinson pode haver disfagia, retardo do esvazia- 
mento gástrico e constipação devido à redução da motilidade do trato 
gastrointestinal. Por isso, recomenda-se, inicialmente, atenção quanto à 
consistência da alimentação, que deve ser, de preferência, pastosa para 
evitar aspiração. Uma alimentação rica em fibras e o consumo adequado 
de água também são recomendados.**> | | 
A dietoterapia no paciente com Parkinson está relacionada com a e 
rapêutica. Uma dieta rica em proteínas pode reduzir a eficiência de e 
vodopa. Por isso, deve-se ter cuidado com a ingestão desse nutriente, 
enfatizando o consumo de proteínas de alto valor biológico. Um padrão 
alimentar normoproteico (15 % da energia total) pode ser recomendado 
para indivíduos em estágios iniciais da doença, enquanto que, em casos 
mais avançados, deve-se manter um padrão alimentar com menos prote- 
ína, cerca de 0,8 g/kg de peso ideal/dia.**” | 
Por causa da redução de proteína, deve-se ter cuidado para que haja 

uma ingestão adequada de cálcio, sendo importante também poi 
preparações com maior densidade energética, principalmente para os p 
cientes em risco de desnutrição.”* 
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Deve-se evitar alimentos ricos em vitamina B. como gérmen de trigo 
e fígado, e suplementos vitamínicos que contenham a vitamina em pa- $ 
cientes que usam a Levodopa como único medicamento, visto que essa 
vitamina acelera a transformação do fármaco em dopamina. 







nal, infecções e leucopenia. Por isso, durante a sua aplicação, é necessá- 
4 4 . “ = 
a presença de uma equipe multiprofissional que detecte e trate preco 


mente esses efeitos.! 


2.8 - Epilepsia 

A Epilepsia é definida como um desarranjo intermitente do sistema 
nervoso devido à descarga elétrica desordenadamente súbita excessiva 
dos neurônios cerebrais, o que causa movimentos compulsivos, distúrbios 
de sensação, perda da consciência ou combinação desses efeitos. 

As medicações utilizadas no tratamento da doença têm vários efeitos 
colaterais. O fenobarbital, a fenitoína e a primidona interferem na absor- 
ção intestinal de cálcio por aumentarem o metabolismo da vitamina D 
no fígado. Por isso, a terapia a longo prazo com essas drogas pode levar à 
osteomalacia em adultos ou ao raquitismo em crianças. Recomenda-se o 
uso de 10 a 40 ug/dia de vitamina D para crianças e 5 ug/dia para adultos.? 

O metabolismo da fenitoína é acelerado pela suplementação de ácido 
fólico, por isso, essa deve ser evitada. No entanto, o uso da vitamina não 
afeta o fenobarbital. A redução da albumina sérica, como na desnutrição, 
resulta no aumento da concentração livre de fenitoína e fenobarbital, vis- 
to que essas drogas se ligam primeiramente a ela na corrente sanguínea, 
o que pode ocasionar um excesso de medicação, mesmo com a dosagem 
padrão. A alimentação enteral contínua inibe a absorção de fenitoína, ne- 
cessitando de um aumento da dose para se atingir um nível terapêutico, e 
o consumo de álcool resulta na perda do efeito do medicamento. 

A dieta cetogênica, planejada para criar e manter um estado de ceto- 
se utilizando grandes quantidades de lipídios, é usada como recurso no 
tratamento da doença. Nessa dieta, cerca de 80 a 90% do total de ener- 
gia ingerida é derivada de gorduras, mas se o óleo Triglicerídeo de Cadeia 
Média (TCM) for utilizado, a porcentagem de energia da gordura pode ser 
reduzida, visto que o TCM é absorvido mais rápido que as outras gorduras 
e transportado diretamente para o fígado, reduzindo, assim, a cetose de 
forma mais rápida. O carboidrato, a proteina e a gordura, incluindo o óleo 
TCMO, devem ser divididos em três refeições e lanches e suplementos de 
vitaminas e minerais são necessários. 

Os efeitos indesejáveis da dieta cetogênica variam de sintomas como 
diarreia, náuseas, vômitos, obstipação a outros mais graves, como litíase 
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Palavras-chave Descrição 1 (EBSERH/HU-UFJF - AOPC - 2015) 
Em relação à terapia nutricional para desordens neurológicas, assinale a 
alternativa INCORRETA. 





P l l Distúrbio recessivo ligado ao X, caracterizada por mielopatia, neuro- 
drenomieloneuropatia | patia periférica e desmielinização cerebral em associação aos ácidos 
graxos de cadeia longa (LCFAs). 






Comprometimento mecânico ou neurológico do processo de deglu- 
tição e tem como principais complicações desidratação, desnutri- 
ção, aspiração pulmonar e pneumonia. 






Disfagia 


Dieta cetogênica 


(A) Pacientes abaixo do peso, ou aqueles com metabolismo acelerado de- 
vido a contrações musculares, podem necessitar de uma ingestão energé- 
tica maior, de 35 a 40kcal/kg do peso corporal atual. 

(B) Deve ser fornecido, no mínimo, 19/kg de proteína de alta qualidade, 
embora o favorecimento da síntese proteica não ocorra com ingestões su- 
periores a 1,5g de proteina/kg/dia. 

© Refeições e bebidas quentes estimulam sensações na boca que auxi- 
liam a deglutição. Portanto, se for permitido, é possível oferecer bebidas 
quentes durante as refeições. 

(D) Os receptores responsáveis pela deglutição reagem positivamente aos 
alimentos ácidos, como sucos de maçã e limão. 

(E) Os doces causam produção excessiva de saliva, ocasionando proble- 
mas aos pacientes que já apresentam disfagia. 














Precursor da dopamina utilizado no tratamento. da Doença de || 
Parkinson. l - 


- = 


















Dieta planejada para criar e manter um estado de cetose utilizande 
grandes quantidades de lipídios. 


“GRAU DE DIFICULDADE 6 6 O 

“Alternativa A: CORRETA. O paciente com desordens neurológicas em 
“risco de desnutrição deverá ter conduta nutricional semelhante a de pa- 
“cientes desnutridos, aumentando a ingestão energética.” 

“Alternativa B: CORRETA. No tratamento nutricional dlas doenças neu- 
rológicas, deve-se preferir a oferta de proteínas de alto vialor biológico. 

* Alternativa C: INCORRETA. O uso de temperaturas maiis frias estimulam 
as sensações e evitam queimações na mucosa oral por líquidos em tem- 
peratura muito quente. 

Alternativas D e E: CORRETAS. Os alimentos ácidos provocam reações 
positivas nos receptores responsáveis pela deglutição e 0s doces aumen- 
tam a produção de saliva.” 


02 (TJ/PI - FGV - 2015) 

M.R.S., sexo feminino, 35 anos, apresenta dor episódica, iintensa e forte na 
cabeça, que dura em média um dia inteiro. A paciente relata que a dor é 
de um lado só e que piora com o esforço. Após consulta médica e alguns 
exames, foi diagnosticada como síndrome da enxaqueica. O tratamento 
clínico nutricional para essa paciente deve levar em consideração que: 
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V. São fatores que devem ser considerados na prescrição dietética des- 
ses pacientes: estado nutricional, estado cognitivo, grau de disfagia, 
grau de independência alimentar. 


pn QUESTUES COMENTADAS 


(A) crises de enxaqueca são acionadas por fatores alimentares, imediata- 
mente após o consumo; 

alimentos suspeitos devem ser retirados e reintroduzidos na dieta para 
testar o aparecimento da crise; 

© alimentos ricos em tiramina acionam crises em todos os pacientes; 

(D) alimentos ricos em tiramina devem ser retirados, tais como vinho tinto 
e vinho branco; e z A 
(E) hidratação excessiva do paciente pode desencadear à crise. 











(QI llev. 
(B tell. 
(Olev. 
© Ill e IV. 


E ~ > (E) Todas as alternativas. 
GRAU DE DIFICULDADE ®© O | 


o aE 
GRAU DE DIFICULDADE © DO 
G 


“Assertiva |: VERDADEIRA. A esclerose múltipla é uma doença do tecido 
“nervoso causada pela destruição da bainha de mielina, cuja função é ace- 
“lerar a transmissão elétrica de estímulos nervosos. A Doença de Alzheimer 
| é a forma mais comum de demência nos idosos, caracterizada pela perda 
“de neurônios e amaranhamentos neurofibrilares; e a Doença de Parkinson 
é uma patologia progressiva caracterizada por ação involuntária de tre- 
“ mores. A disfagia (dificuldade na deglutição) pode ocorrer em todas essas 
| doenças.” 

“ Assertiva Il: FALSA. Deve-se preferir a alimentação oral, e quando não 
“for possível, como em quadros muito avançados de disfagia, o suporte 
“nutricional enteral é a opção. | 
“Assertiva Ill: FALSA. A via nasoduodenal é a mais indicada para pacien- 
“ tes com alto risco de broncoaspiração. Assim, fórmulas oligoméricas são 
melhor toleradas.” 

* Assertiva IV: FALSA. A restrição hídirica não é recomendada. Os líquidos 
* podem ser engrossados com espessantes, e quando a nutrição oral não 
for possível, pode-se optar pelo suporte nutricional. 

Assertiva V: VERDADEIRA. Na prescrição dietética desses pacientes, de- 
ve-se considerar os seguintes fatores: estado nutricional, estado cogniti- 
vo, grau de disfagia, grau de independência alimentar. 

Resposta: ©) 


Alternativa A: INCORRETA. Um ataque de enxaqueca pode ser aciona- 
do por fatores psicológicos, farmacológicos, ambientais e dietéticos, e não 
necessariamente irá aparecer logo após o consumo de alimentos. 
Alternativa B: CORRETA. As dietas de eliminação têm produzido me- 
lhora nos pacientes com enxaqueca e entre os principais fatores alimenta- 
res desencadeantes da doença, estão: aminas, cafeína, bebidas alcóolicas, 
nitratos e nitritos, aspartame, devendo ser evitados por esses pacientes. 
Alternativas C e D: INCORRETAS. A ingestão de tiramina tem sido rela- 
cionada a crises de enxaqueca, porém em pessoas susceptíveis, e não em 
todos os pacientes. 

Alternativa E: INCORRETA. Não existem evidências dessa relação. 


03 (RESIDENTE/IMIP - SUSTENTE - 2014) 
As enfermidades neurológicas são causas frequentes para o atendimento 
no domicílio. Assinale a alternativa correta relacionada a tais patologias: 


|. A doença de Parkinson, o Mal de Alzheimer e a Esclerose Lateral 
amiotrófica são doenças progressivas, incapacitantes e neurodege- 
nerativas que podem cursar com disfagia em suas fases moderada e 
avançada. 

Il. A terapia nutricional enteral é a via alimentar preferencial no paciente 
disfágico que apresenta alguma dessas doenças neurodegenerativas. 

III.A fórmula polimérica de dieta enteral é a mais indicada nesses casos 
para evitar broncoaspiração. 

IV.Conforme a doença avança, a disfagia progride e a ingestão de líqui- 


dos pode se tornar mais problemática, sendo recomendado restrição 
hídrica. 


04 (PREF. CAMALAÚ/PB - ÁPICE - 2015) | 
Uma portadora da doença de Alzheimer em grau avançado, idosa com 
setenta anos de idade, apresentou perda ponderal recente de 9% e, Ser 
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gundo o IMC, diagnóstico de magreza. Acerca dos fatores associados a 
essa doença e à conduta mais adequada, assinale a opção correta: 







totalmente esclarecida e que pode ser decorrente de uma taxa metabólica 
de repouso aumentada, de um maior gasto energético; ou de outras pos- 
síveis condições associadas a essa doença. 

alternativa E: INCORRETA. As quantidades de lipídiios são as mesmas 
ke omendadas para indivíduos saudáveis, entre 25 a 30%% do Valor Energé- 
tico Total (VET), devendo-se tomar cuidado para que as gorduras satura- 
das não ultrapassem 10% do VET, as poli-insaturadas esitejam entre 3 a 7% 
“do VET e o colesterol dietético seja inferior a 300mg/dia.º 


(A) O emagrecimento relatado, como é inferior a 10%, não representa per- 
da grave de peso. Para ter segurança do estado nutricional, é imprescindií- 
vel que se realize um exame de bioimpedância elétrica. 

Deve-se avaliar o consumo alimentar, investigar possível redução da 
ingestão e fornecer dieta com maior concentração energética, visando 
melhorar seu estado nutricional. 

© Caso a paciente apresente constipação intestinal, é indicado que a die- 
ta seja de consistência líquida completa, uma vez que este tipo de dieta 
estimula o peristaltismo em portadores de Alzheimer. 

(D) A perda de peso deve ter sido consequência da doença de Alzheimer 
primariamente, com aumento em pelo menos 1,5 vezes do gasto energé- 
tico total. 

(E) É comum um quadro de dislipidemia associado, o que justifica a redu- 
ção profilática do teor total de lipídio da dieta para menos de 20% do valor 
energético da dieta. 


GRAU DE DIFICULDADE © SO 
DD 


Alternativa A: INCORRETA. A desnutrição na Doença Alzheimer é mul- 
tifatorial, frequentemente causada pela dependência para alimentação e 
por disfagia. Uma perda de peso igual ou superior a 5% já é considerada 
significativa e deve ser comunicada imediatamente ao nutricionista é 
Alternativa B: CORRETA. A avaliação do consumo alimentar é de extre- 
ma importância, visto que o estado nutricional desses pacientes pode ser 
influenciado pela diminuição da aceitação dos alimentos, da deglutição e 
mastigação, com aumento do risco nutricional de acordo com a progres- 
são da doença. Assim, deve-se garantir uma dieta adequada ao paciente 
com Alzheimer, que inclua calorias extras de acordo com idade, sexo e ati- 
vidade. Esses pacientes podem requerer até 35 kcal/kg de peso corporal. 
Alternativa C: INCORRETA. Na presença de constipação intestinal re- 
comenda-se o aumento do consumo de fibras e líquidos. Recomenda-se 
uma dieta branda e fracionada em seis refeições, apropriada a cada pa- 
ciente, e não necessariamente líquida completa. 

Alternativa D: INCORRETA. Os pacientes com Alzheimer são frequen- 
temente desnutridos. No entanto, uma perda de peso multifatorial, não 
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1 - INTRODUÇÃO 


A respiração é o mecanismo por meio do qual o corpo utiliza o oxi- 
gênio (O,) do ambiente e elimina o dióxido de carbono (CO) produzido 
nas células. A principal função do sistema respiratório é promover a troca 
gasosa, ou seja, ofertar O, aos alvéolos, estruturas terminais da troca, e 
remover os produtos residuais do metabolismo oxidativo e as moléculas 
de CO.” 

Quando o oxigênio se difunde dos alvéolos para o sangue pulmonar, 
ele é transportado para os capilares dos tecidos periféricos quase inteira- 
mente em combinação com a hemoglobina, proteína presente nos eritro- 
citos. Cada molécula de hemoglobina combina-se com quatro moléculas 
de O, formando a oxiemoglobina. A presença de hemoglobina nas hemá- 
cias permite que o sangue transporte 30 a 100 vezes mais oxigênio do dei 
seria transportado na forma de oxigênio dissolvido no plasma sanguineo. 

Nas células dos tecidos corporais, o oxigênio reage com diversos nu- 
trientes formando grandes quantidades de dióxido de carbono. Este q, 
penetra nos capilares dos tecidos e é transportado de volta aos pulmões. 
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Nos alvéolos pulmonares, o O, do ar difunde-se para os capilares sanguí- 
neos e penetra nos eritrócitos, onde se combina com a hemoglobina, en- 
quanto o CO é liberado para o ar (hematose).”"º 

Nos tecidos, ocorre um processo inverso: o O, dissocia-se da hemoglo- 
bina e difunde-se pelo líquido tecidual, atingindo as células. A maior parte 
do CO, (cerca de 70%) liberado pelas células no líquido tecidual penetra nos 
eritrócitos e reage com a água, formando o ácido carbônico, que logo se 


dissocia e dá origem a íons H* e bicarbonato (HCO-), difundindo-se para - 


o plasma sanguíneo, onde ajudam a manter ò grau de acidez do sangue, 
Cerca de 23% do CO, liberado pelos tecidos associam-se à própria hemogio= 
bina, formando a carboemoglobina, e o restante dissolve-se no plasma.” 
Essa troca do O, pelo CO, entre os pulmões e o sangue, é chamada de 
“difusão pulmonar”. A difusão depende das pressões alveolares e capilares 
de O, e CO, da presença de ampla interface de contato alveolocapilar, 
do volume e do fluxo sanguíneo e da afinidade da hemoglobina pelo O. 


Algumas situações, como as doenças pulmonares, podem afetar a capaci- 
dade de difusão pulmonar. 


2 - DOENÇAS PULMONARES 


Pacientes com doença pulmonar crônica geralmente evoluem com in- 
tolerância ao esforço. Anteriormente, isso era atribuído apenas à limitação 


ventilatória. Ao passar dos anos, porém, estudos mostraram que a causa 
era multifatorial.! 


2.1 - Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 


A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma enfermidade 
respiratória prevenível e tratável, que se caracteriza pela obstrução len- 
ta e progressiva das vias aéreas. A DPOC pode ser subdividida em duas 
categorias: enfisema (tipo |) que é caracterizada pelo alargamento e des- 
truição anormal e permanente dos alvéolos; e a bronquite crônica (tipo 
Il), na qual há uma tosse produtiva com inflamação dos brônquios e ou- 
tras alterações pulmonares. O tabagismo é o fator causal mais importante, 
embora a poluição ambiental do ar e a susceptibilidade genética sejam 
outras possibilidades etiológicas.”*"3 

Apesar de as alterações pulmonares serem primárias e locais, outros 
efeitos secundários e sistêmicos estão presentes em pacientes portadores 
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te DPOC. Entre eles, destacam-se: alterações metabólicas e nutricionals; 

| sfunção muscular esquelética, inflamação sistêmica e miiopatia induzida 
13 

Dedo da Disfunção Muscular esquelética (SDM) é caracterizada 
or atrofia (sarcopenia), perda de força e potência musculares. Sua “o 
! qia ainda não está totalmente elucidada, porém, esta relacionada a a- 
, es como descondicionamento físico, devido ao sedenitarismo, hipoxia 
sistêmica e/ou hipercapnia, depleção nutricional, uso crônico e p 
de drogas (corticosteroides), hrii induzidas pela idade, disfunção 
h inflamação sistêmica. 

ena da on muscular esquelética, sintoma comum noi 
muitos pacientes com DPOC, é de grande importância, pois afeta a capa 
c dade física, reduzindo o desempenho durante exercícios, e aumenta a 
intensidade dos sintomas limitantes ao esforço.” | 

A degradação muscular é parte do processo de fraqueza muscu ar es- 
quelética na DPOC e leva à depleção de massa magra corporal. A depleção 
de massa magra é um preditor da capacidade aeróbica e afeta, mais co- 
| , os membros inferiores. 

| O dica de Massa Magra (IMM = massa magra em kg/estatura” em me- 
tros), determinado pelo método da bioimpedância elétrica, é pp 
utilizado para a classificação da quantidade de massa magra. O IMM apa 
“senta boa correlação com o volume de oxigênio consumido (VO,) durante 
teste de exercício cardiorrespiratório, ou seja, quanto mais preservada a 
* massa magra, maior a capacidade aeróbica." | pe 

| Os pacientes com DPOC são comumente acometidos por perda de 
peso associada a outros fatores metabólicos e nutriciomais. Dos fatores 
“relacionados, destaca-se o aumento do Gasto Energético Basal (GEB) o 
* sociado à dispneia, que reflete em aumento da demanda ae j 
_ ventilação e/ou da redução da eficiência muscular ventilatória. Outro a pa 
que contribui para o hipermetabolismo é a presença die pd 
alterações nutricionais também afetam o hábito alimentar, identi s o 
pelos sintomas de anorexia e problemas gastrointestinais. A preva pe 
desses sintomas varia em função do sexo e do hábito de fumar e ateta 
| te o peso e a massa magra.” 

pra url pode ser evidenciada clinicamente pelo pira 
de um baixo peso corporal para a altura e por uma medida pe = 
prega cutânea tricipital. O ponto de corte do Índice de Massa Corp 
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(IMC) nesses pacientes é diferenciado, ou seja, o paciente é considerado 


com depleção quando o IMC é menor que 21 Kg/m.** 
Utilizando-se da bioimpedância elétrica, foi possível identificar quatro 
diferentes fenótipos (Quadro 01). 


Quadro 01: Estratificação pelo IMC e 
composição corporal em pacientes com DPOC* 










* Categoria 1 
Caquexia 
* IMC<21eIMM< 16(7)ou<15($)kg/m 
* Categoria 2 i aa 
Semi-inanição 
* IMC<21elMM>2 16 (7) ou 2 15 (Ẹ) kg/m? 
* Categoria 3 
* Atrofia muscular 
* IMC221elMM < 16 (7) ou <15 (Ẹẹ) kg/m? 
Categoria 4 
* Eutrofia 
* IMC>221eIMM>16(4)ou>15($)kg/m? 


DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; IMC = Índice de Massa Corporal; 
IMM = Índice de Massa Magra. 













Em relação ao planejamento alimentar, este deverá seguir a distribui- 
ção normal dos macronutrientes com aporte calórico adequado para 
atingir ou manter um estado nutricional o mais próximo possível daquele 
condizente com uma menor morbidade. Dietas com alto teor de lipídios 
têm sido recomendadas porque, sob condições ideais, sua utilização pro- 
duz menos CO, por O, consumido que carboidrato. É necessária uma in- 
gestão proteica suficiente (1,2 a 1,7 g de proteínas/kg/dia) para manter 
ou restaurar os pulmões e a força muscular, bem como para promover a 
função imunológica.!º 

Além disso, algumas estratégias devem ser adotadas para o aumento 
do aporte calórico, quando os pacientes com DPOC relatarem os seguin- 
tes sintomas: anorexia, saciedade precoce, dispneia, fadiga, constipação, 
disfagia (Quadro 02). 


Quadro 02: Estratégias para aumento do aporte calórico.: 










Descansar antes das refeições e comer devagar; 
* Agendar o uso de medicações expectorantes longe do horário das refeições; 
Ingerir primeiramente os alimentos mais calóricos; 
Ter alimentos preparados para os períodos de aumento da dispneia e fadiga; 
Fracionar a dieta durante o dia; 
Aumentar a quantidade de fibras e a ingestão de água, se necessário, e; 





















Adicionar manteiga, margarina, maionese, creme de leite para aumentar o 
valor calórico dos alimentos, se necessário. 





* Fibrose Cística 


À Fibrose Cística (FC) ou mucoviscidose é uma doença genética grave 
que envolve diversos sistemas orgânicos e que é herdada de forma autos- 
somica recessiva. A alteração de um único gene localizado no braço longo 
do cromossomo 7 leva a um defeito no transporte de cloro nas células 
epiteliais do aparelho respiratório, hepatobiliar, gastrointestinal, pâncreas, 
glândulas sudoríparas e aparelho reprodutor.*" 

Os primeiros Sinais e sintomas aparecem na infância, mas em virtude 
dos avanços terapêuticos, mais de 41% dos pacientes atingem a idade 
adulta (18 anos ou mais) e 13% atingem a terceira década de vida. Ela é 
mais frequente em populações europeias e seus descendentes. No Brasil, 
_POUcos são os estudos epidemiológicos ou de incidência da doença. A so- 
brevida média dessa doença é superior a 41 anos, por essa razão pode-se 
“dizer que a FC não é mais uma doença pediátrica específica. 

À FC caracteriza-se por infecções e obstrução crônica do aparelho res- 
piratório, por disfunção pancreática exócrina, anormalidades das funções 
“das glândulas sudoríparas e salivares, intestino, fígado e sistema reprodu- 
tort As complicações pulmonares incluem bronquite aguda e crônica, 
_ bronquiectasias, pneumonias, atelectasias e cicratizes peribrônquicas e 

Paranquimatosas. A infecção por Staphylococcus aureus e Pseudomonas 
_ aeruginosa é típica. São comuns episódios de pneumotórax e hemoptise 
€, Nos estágios avançados, podem estar presentes cor pulmonale.* Todas 


as formas de apresentação da doença podem levar a um comprometi- 
mento nutricional 3 


Os pacientes com FC podem, na sua maioria, apresentar os sintomas da 
doença na infância, Nas primeiras 24 horas após o nascimento, é comum 
diagnosticar cerca de 20% desses pacientes por apresentarem obstrução 
intestinal, também conhecida por íleo meconial. Além dessa disfunção, 
90% dos pacientes com FC apresentam disfunção pancreática exógena, O 
que pode determinar a má nutrição. A insuficiência na produção de enzi- 
mas (tripsina, lipase e amilase) leva o paciente à má absorção de proteinas 
e lipídios, apresentando esteatorreia frequente, fezes volumosas e fétidas. 
Apresentam, ainda, má absorção de vitaminas lipossolúveis (A, D, E, K). 
Essas alterações digestivas podem levar o paciente a uma perda de peso 
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corporal, comprometendo o crescimento, resultando em crianças com 
baixa estatura e excessiva magreza.* 

A terapia de substituição das enzimas pancreáticas é o primeiro passo 
adotado para corrigir a má absorção. São introduzidas microesferas que 
resistem ao ambiente do estômago, a partir disso, as enzimas são libe- 
radas no duodeno, onde digerem proteínas, gorduras e carboidratos. A 
dosagem enzimática por refeição é ajustada de forma empírica. 

Com relação à conduta nutricional, a dieta deve ser hipercalórica e hi- 
perproteica, podendo, também, aumentar-se o teor de lipídios, devendo- 
-se ter o cuidado de balancear os macronutrientes em relação ao peso e 
à idade, a fim de garantir um suporte eficiente para O seu crescimento e 
desenvolvimento. Deve-se, ainda, aumentar a oferta energética em cer- 
ca de 20 a 50% da necessidade energética estimada (EER), no intuito de 
cobrir o aumento do gasto energético causado pela doença, à custa do 
aumento do trabalho respiratório; bem como da inflamação e infecções 
frequentes.” Os pacientes com FC não devem ser encorajados a diminuir 
seus níveis de atividade física, mas sim aumentar sua ingestão de energia. 

A ingestão de gordura deve fornecer 35% a 40% ou mais do total de 
quilocalorias, conforme tolerado. Os sinais de intolerância à gordura in- 
cluem um aumento no volume das fezes, fezes gordurosas ou cólicas ab- 
dominais. A deficiência de Ácidos Graxos Essenciais (AGE) pode estar pre- 

sente, mesmo entre os pacientes que são tratados adequadamente com 
enzimas pancreáticas para controlar a má absorção. 

É interessante que a refeição principal coincida com a hora do dia em 
que ocorre maior gasto energético. O descanso antes das refeições pode 
melhorar o apetite, melhorando a função pulmonar. Na desnutrição gra- 
ve, deve-se fornecer nutrição enteral à noite, mantendo-se a alimentação 
normal durante o dia.” 

A doença do trato respiratório é comum em pacientes com FC, como 
a presença de sinusite, causando obstrução nasal e rinorreia. O primeiro 
sintoma é a tosse, que vai se tornando persistente, com expectoração de 
escarro viscoso e purulento, geralmente de coloração esverdeada. Com o 
avanço da doença, os períodos de estabilidade se tornam menos frequen- 
tes, dando espaço a exacerbações com o aumento da tosse, febre baixa, 
aumento do volume do escarro e redução da função pulmonar, levando o 


paciente a uma doença pulmonar obstrutiva supurativa crônica com ex- 
pressiva perda de peso.” 
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Com a progressão da doença, há uma redução do Volume Expira 
Final no primeiro segundo (VEF ) e da Capacidade Vital Forçada (CVF) A 
dução do VEF, é aproximadamente de 1 a 2% ao ano, em e 
i ormal, a porcentagem da CVF que é expirada no primeiro segun o divi- 
i ida pela CVF total (VEF /CVF%) é de 80%. Essas alterações são crescentes, 
“podendo levar à hipoxemia e, em casos graves, à retenção de CO, com 
distúrbi aves e de mau prognóstico.” | 
E.. os que asa nas glândulas sudoríparas, quando pp 
ma alteração na regulação do canal de cloro na membrana apica z 
“células epiteliais secretórias, levam à alteração na sua ativação, mn " 
redução na secreção e absorção de eletrólitos atraves da mem rana po 
telial. Nessa situação, o paciente pode apresentar uma concentraçao j o 
vada de íons inorgânicos nas glândulas exócrinas, com níveis aumenta p 
“de sódio (Na) e cloro (Cl) no suor, apresentando, ainda, uma viscosida e 
aumentada do muco das glândulas secretoras, associadas à obstrução ou 
| perda da função glandular. Com isso, fica aumentada a suscetibilidade à 


A . Ld . 13 
colonização brônquica por bactérias. 


2.3 - Apneia do sono 


A Síndrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) é 
uma condição patológica caracterizada por episódios de que par- 
cial ou total das vias aéreas superiores durante o sono, o que resulta em 
dessaturação da oxiemoglobina e, em casos de eventos meros 
hipercapnia. Os eventos são frequentemente finalizados por despe ar a 
associados a sintomas diurnos dos quais o mais significativo é a hiperson 
lência. Esse quadro danifica a função e a estrutura respiratória, pr 
do deterioração fisiológica e patológica, prejudicando a quialidade le à 
incluindo déficit de atenção, dificuldade de concentração e peca o 
A apneia obstrutiva do sono é um distúrbio frequente, aretan o ji 
mens e mulheres, numa proporção 2:1.' A idade também é um fator E 
risco: após os 30 anos afeta 8% dos homens e após os 65 anos esse p 
menta para 25%.? | : 
jie tidas clínicas desse distúrbio são: a deja 
Arterial Sistêmica (HAS), as doenças coronarianas e o Diabetes Mellitus era 
Indivíduos com apneia leve têm o dobro de chances de peu are 
do que aqueles sem apneia, e com apneia moderada/grave quase o trip'o. 


| 
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Sabe-se que 70% dos indivíduos com apneia do sono apresentam ex- 
cesso de peso.” A demanda metabólica induzida pelo excesso de peso 
corporal resulta em uma ventilação-perfusão descompassada, principal- 
mente quando o paciente se encontra em posição supina, pois, na re- 
alidade, a obesidade é uma clássica causa da hipoventilação alveolar. A 
obesidade pode, ainda, representar a maior causa de Insuficiência Respi- 
ratória e hipertensão em pacientes com apneia obstrutiva noturna.” 

O tratamento da apneia é basicamente centrado na redução do peso, 
o que pode melhorar e prevenir muitos dos fatores-de risco impostos a es- 
ses pacientes. Recomenda-se reduzir de 500 a 1000 kcal por dia e manter 
pelo menos 1.200 kcal/dia ou, ainda, utilizar 20 kcal/kg/dia, o que pode 
levar a uma perda de peso de até 900 g por semana." 

As doenças pulmonares, à exceção pela SAHOS, são caracterizadas por 
perda de peso e depleção muscular, levando o paciente à fadiga e, conse- 
quentemente, à intolerância ao esforço e à piora da qualidade de vida.” 


2.4 - Insuficiência Respiratória 


A Insuficiência Respiratória (IR) ocorre quando o sistema respiratório é 
incapaz de realizar suas funções. Pode ser definida como a condição clíni- 
ca na qual o sistema respiratório não consegue manter os valores da pres- 
são arterial de oxigênio (PaO,) e/ou da pressão arterial de gás carbônico 
(PaCO,) dentro dos limites da normalidade, para determinada demanda 
metabólica. Como a definição de IR está relacionada à incapacidade do 
sistema respiratório em manter níveis adequados de oxigenação e gás 
carbônico, foram estabelecidos, para sua caracterização, pontos de corte 
na gasometria arterial, conforme descrito a seguir: 

* PaO, < 60 mmHg 
. PaCO, > 50 mmHg 


As causas da IR podem ser traumáticas, cirúrgicas ou clínicas. As neces- 
sidades nutricionais dependem do processo patológico de base. Podem 
estar presentes o hipercatabolismo ou o hipermetabolismo. Por isso, as 
necessidades energéticas estão aumentadas na IR. Deve ser evitada a hi- 
peralimentação.é 

Uma vez que os pacientes com IR podem apresentar um balanço nitro- 
genado negativo, a proteína deve ser fornecida para restaurar o equilíbrio; 
todavia, a proteína fornecida por via enteral ou os aminoácidos por via 
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4 arenteral afetam negativamente o Quociente Respiratório (QR), relação 
‘ntre o volume expirado de dióxido de carbono e o volume inspirado de 
A igênio (CO ,/0)*. As manifestações da elevação do gás carbônico in- 
cluem elevações iniciais da frequência cardíaca, do débito cardíaco e vaso- 
€ ilatação arterial difusa, seguidos por depressão miocárdica, bradicardia, 
choque circulatório, arritmias e parada cardíaca." 

“Minerais que funcionam como eletrólitos precisam ser acompanhados, 
“especialmente devido aos desequilíbrios hídricos e à ocorrência de acido- 
se ou alcalose respiratória. Como efeito colateral das medicações, potás- 
“sio, cálcio e magnésio podem ser perdidos na urina. ; 

O fornecimento adequado de oxigênio é crucial para a digestão e ab- 
sorção apropriadas dos alimentos. Os pacientes que recebem um supri- 
“mento inadequado de oxigênio podem se queixar de anorexia, saciedade 
precoce, indisposição, distensão e constipação ou diarreia. Os pacientes 
entubados, geralmente, requerem alimentação por sondas enterais ou ali- 


mentação parenteral. 
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QUESTUES COMENTADAS m 
Palavras-chave Descrição 01 (TJ/PI = EGU- 2015) | 
A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) caracteriza-se por obstru- 
ção lenta e progressiva das vias respiratórias. José, 58 anos, am acompa- 
nhamento nutricional a nível ambulatorial, possui diagnóstico de DPOC. 
Para esse paciente, algumas estratégias alimentares importantes para au- 


mentar o apetite são: 






São também designados como “hemácias” ou “glóbulos vermelhos”, Por 
conter um pigmento vermelho denominado “hemoglobina”, dão a cor ver- 
melha característica do sangue. 


Condição pulmonar caracterizada pelo alargamento alveolar anormal e 
permanente, acompanhado pela destruição de suas paredes sem fibrose 
evidente. Excesso de ar nos pulmões. 

Bronquite crônica 


Dificuldade na respiração. 


- Termo usado para designar a fibrose cística, pois apresenta rande quanti- 
Mucoviscidose st 3 ENS S I q 
dade de secreções de aspecto espesso e viscoso. 
Colapso alveolar causado pela obstrução total de vias aéreas ou perda de 
Atelectasia ; , 
surfactante nos líquidos que revestem os alvéolos. 
Condição cardíaca caracterizada pelo alargamento e falência do ventrículo 
Cor pulmonale direito que ocorre devido à resistência à passagem do sangue através dos 
pulmões. 
Íleo meconial intenso espessamento meconial, geralmente ao nível do íleo terminal, na 
maioria dos casos relacionada á fibrose cística. 
Rinorreia Corrimento excessivo de muco nasal. 


. É a deficiência anormal de concentração de oxidêni i 
Hipoxemia r e tração de oxigênio no sangue arterial 
(baixa PaO ). 


O fluxo aéreo é diminuído, apesar da manutenção dos esforços inspiratórios. 
É a posição do corpo quando o indivíduo deita de face para cima 

























Doença caracterizada pela presença de tosse produtiva crônica com inflama- | 
ção de um ou mais brônquios e alterações secundárias no tecido pulmonar. 


| exercitar-se antes das refeições. o 

(B) planejar a tomada das medicações e tratamentos respiratórios para ho- 
“rários distantes das refeições. | 

© consumir grandes porções de alimentos ricos em nutrientes. 
engajar-se em interações sociais durante as refeições. 

(E) insistir na ingestão alimentar, mesmo que não seja uma experiência 


“agradável. 


| 


















Excesso de dióxido de carbono no sangue. 
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Alternativa A: INCORRETA. O descanso antes das refeições pode me- 
lhorar o apetite, melhorando a função pulmonar." 

Alternativa B: INCORRETA. Agendar o uso de medicações expectorar- 
tes longe do horário das refeições, quando possível. Para os pacientes que 
usam oxigênio durante as refeições, alimentar-se lentamente, mastigar 
bem os alimentos e engajar-se em interações sociais podem aumentara 
ingestão alimentar, o metabolismo dos nutrientes e tornar a experiência 


É uma obstrução intraluminal que ocorre no periodo neonatal, causada por 



















mais agradável.® l : 
Alternativa C: INCORRETA. Deve-se comer pequenas porções de ali- 


i , ES 
mentos e, preferencialmente, ricos em proteinas. | 
Alternativa D: CORRETA. Para os pacientes que usam oxigênio durante 
as refeições, engajar-se em interações sociais pode aumentar a ingestão 
alimentar, o metabolismo dos nutrientes e tornar a experiência mais agra- 
dável. | | o 
Alternativa E: INCORRETA. Comer sempre que tiver apetite e em p 
quenas refeições, várias vezes ao dia.º'* 


02 (RESIDÊNCIA PROFISSIONAL NUTRICIONISTA - UFPI - 


COPESE - 2016) | 
A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma lesão pulmona 


que se caracteriza por uma obstrução lenta e progressiva das vias respira- 
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tórias, sendo o fumo um dos principais mecanismos etiológicos. Analise as 
proposições que definem as condutas nutricionais indicadas, assinalando 
a opção INCORRETA. 


(A) o aporte energético sempre precisa ser aumentado devido à inflama- 
ção respiratória, à capacidade de difusão gasosa, à retenção de CO, e à 
obstrução do fluxo de ar que demanda aumento do esforço respiratório, 
na DPOC, evidenciam-se alterações nos perfis plasmático e muscular 
de aminoácidos leucina e glutamato Sendo assim, deve-se priorizar a pre- 
venção do estresse oxidativo, com a suplementação de vitaminas e mine- 
rais antioxidantes. 

© preconiza-se uma elevada ingestão dietética de vitamina C, a qual tem 
sido positivamente correlacionada com função antioxidante. As pesquisas 
apontam que as pessoas que fumam um maço de cigarro por dia parecem 
necessitar de 16 mg diárias a mais dessa vitamina. 

(D) o uso de suplementos líquidos orais ou implementação de suporte 
enteral por duas a três semanas mostram aumento significativo no peso 
corporal, na função dos músculos respiratórios, na contagem total de lin- 
fócitos e na reatividade a antígenos. 

(E) dependendo dos resultados dos testes de densidade mineral óssea, 
em conjunto com o histórico alimentar e o uso de glicocorticoides, pode 
ser necessário a suplementação das vitaminas D e K. 


a O S 
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A alternativa A está incorreta, as necessidades energéticas do paciente 
com DPOC podem estar aumentadas ou reduzidas. A doença pode estar 
relacionada com complicações pulmonares como o grau de obstrução do 
fluxo aéreo, aumentando, dessa forma, as necessidades energéticas que 
ocorrem devido ao aumento do trabalho respiratório.” As demais alterna- 
tivas estão corretas. 

Resposta: (A) 


03 (ISGH/HRC - PRO-MUNICÍPIO - 2016) 


Em relação à terapia nutricional no paciente com Doença Pulmonar Obs- 
trutiva Crônica (DPOC), assinale a afirmativa INCORRETA: 
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(A) o IMC < 25 kg/m” está associado à menor sobrevida em pacientes com 


DPOC dependentes de oxigênio domiciliar e a recuperação do estado nii 
tricional com terapia nutricional reduz o risco de óbito nessa população. 
o paciente com DPOC é hipermetabólico e hipercatabólico quando 
comparado à população geral, por isso, essas características devem ser le- 
vadas em consideração no planejamento do suporte nutricional. 

© em geral recomenda-se uma oferta calórica de 1,3 vezes a taxa meta- 


- bólica em repouso para o paciente com DPOC estável. 
- © dietas ricas em lipídios podem aumentar a produção de Co, e do Quo- 
* ciente Respiratório em pacientes com DPOC, mas, de maneira geral, cau- 


sam menos desconforto respiratório do que as ricas em carboidratos, es- 
tando recomendadas. 
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Alternativa A: CORRETA. O baixo IMC apresenta relação com o aumento 
da mortalidade, sendo observado que pacientes com DPOC grave e IMC 
< 25 kg/m” apresentam aumento da sobrevida quando ocorre aunen 
de peso. A perda de peso involuntária em pacientes com IMC < 25 kg/m 
deve ser tratada para evitar qualquer deterioração adicional.’ 
Alternativa B: CORRETA. Todos os pacientes com doenças pulmonares 
são candidatos a apresentar algum grau de desnutrição, que depende do 
grau de comprometimento da função gastrointestinal ou ainda da redução 
do consumo de nutrientes. A terapia nutricional desses pacientes deve ser 
iniciada tão logo seja feito o diagnóstico da doença. A dieta deve ser ms 
calórica e hiperproteica, podendo também aumentar o teor de lipídios. | 
Alternativa C: CORRETA. Devido ao paciente com DPOC apresentar hi- 
permetabolismo e hipercatabolismo, a necessidade energética desse pa- 
ciente é aumentada, sendo recomendada a oferta calórica de 1,3 vezes da 
taxa metabólica em repouso para o paciente com DPOC estável. dy 
Alternativa D: INCORRETA. Dietas com alto teor de lipídios têm sido 
recomendadas porque, sob condições ideais, sua utilização produz menos 
CO, por O, consumido que carboidrato.” 
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“a carga de dióxido de carbono, visto que o Quociente gr E T 
| dação de gordura é de 0,7 em relação a 0,83 para a oxidação W a po 
“e de um para a de carboidratos.” Ou seja, dietas com ia teor de lipídios 
| produz menos CO, por O, consumido que carboidrato. l 

Alternativa E: CORRETA. O Quociente Respiratório (QR) é a relação pos 
tre o volume expirado de dióxido de carbono e o volume inspirado de 


oxigênio (CO /0 ).* 


04 (PREF. GODOY MOREIRA/PR - FAU/UNICENTRO - 2016) 
Em relação à terapia nutricional do paciente com Insuficiência Respirató- 
ria, assinale a alternativa correta: 





(A) a prescrição nutricional deve conter suplementação de aminoácidos 
de cadeia ramificada e triglicerídeos de cadeia longa. 

O excesso de carboidratos é convertido em proteínas e esse processo 
requer um consumo de energia adicional, aumentando o consumo de oxi- 
gênio (O ). nes To, 

(O a administração de uma grande carga calórica e/ou proteica é bastan- 
te benéfica, já que os pacientes apresentam uma necessidade energética 
| aumentada. 

(D) para um mesmo consumo de O, na produção de energia, produz-se 
menos gás carbônico (CO) na utilização de carboidratos quando compa- 
rados aos lipídios. 

E a relação entre a quantidade de CO, produzida e a quantidade de O, 
consumida no metabolismo dos nutrientes é conhecida como Quociente 
Respiratório (QR). 





pe 
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Alternativa A: INCORRETA. Dietas com elevado teor de aminoácidos 
ramificados devem ser evitadas, pois podem aumentar o trabalho respi- 
ratório. Dietas com alto teor de lipídios têm sido recomendadas porque, 
sob condições ideais, sua utilização produz menos CO, por O, consumido 
que carboidrato. ?!° 

Alternativa B: INCORRETA. Quando a ingestão de carboidratos é ex- 
cessiva, eles podem ser armazenados na forma de glicogênio no fígado e 
músculos e/ou na forma de gordura no tecido adiposo, processo denomi- 
nado “lipogênese”!º 

Alternativa C: INCORRETA. A oferta de calorias superior às necessida- 
des do paciente, na forma de carboidrato, gordura ou ambas, resulta em 
lipogênese e, consequentemente, está associada com aumento do Quo- 
ciente Respiratório, devido ao aumento da produção de cO.” 
Alternativa D: INCORRETA. Acredita-se que os pacientes com doença 
respiratória deveriam consumir uma dieta rica em gordura para diminuir 
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1 - INTRODUÇÃO 


Uma alimentação e um estado nutricional adequado e lr 
para o desenvolvimento e a manutenção dos ossos, além da po : 
sintomas e, consequentemente, maior qualidade de vida de aos - 
que apresentam doenças como osteoporose e osteomalácia e doenç 


reumáticas. 


2 - DOENÇAS ÓSSEAS 
Uma alimentação adequada é essencial para o bom desenvolvimento e 


i i ade- 
manutenção do esqueleto, uma vez que o suprimento de qpa 
quadas de nutrientes ao longo da vida pode minimizar doenças dos ) 
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2.1 - Osteopenia e osteoporose 


A osteopenia é caracterizada pela diminuição de massa óssea, Causada 
pela redução da densidade mineral óssea (queda da densidade mineral 
óssea de um desvio padrão, de acordo com padrões da OMS), podendo 
ter, como consequência, a osteoporose."? 

A osteoporose é uma doença metabólica do tecido Ósseo, caracteri- 
zada por perda gradual de massa (queda da densidade mineral óssea de 
mais de 2,5 desvios-padrões (DP) abaixo dos valores saudáveis), enfraque- 
cendo os ossos por deterioração da microarquitetura tecidual, tornando- 
-os frágeis e suscetíveis às fraturas” 

Existem dois tipos de osteoporose: a primária e a secundária. A oste- 
oporose primária está relacionada aos indivíduos com mais de 70 anos, 
quando o processo de reabsorção e formação óssea se dessincronizam.' 
A secundária ocorre quando um processo farmacológico ou patológico 
causa perda de tecido ósseo, como diarreia crônica ou má absorção intes- 
tinal, doença pulmonar obstrutiva crônica, doença renal crônica, diabetes, 
hipertiroidismo, escorbuto, entre outras. 


Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de osteoporose 
são:' 


Idade (acima de 60 anos); 

e Amenorreia; 

* Tabagismo; 

* Etnia (branca ou asiática); 

* Ingestão excessiva de cafeína, álcool, fibras; 
* Sedentarismo; 

* Sarcopenia; 

* Baixo peso ou índice de massa corporal. 


Dentre as estratégias preventivas para a osteoporose, tem-se a modifi- 
cação dos fatores de estilo de vida, como otimização da ingestão dietética 
de cálcio, aporte suficiente de vitamina D, realização regular de exercícios 
de sustentação de peso e evitar o consumo de álcool e o tabagismo. 

Em relação ao tratamento dietético, recomenda-se cálcio (1.000 mg/ 
dia) e vitamina D (800 a 1.000 U/dia) como suplemento e as proteínas de 
alta qualidade em suplementos que podem aumentar as concentrações 


de fator de crescimento Insulina-1 (IGF-1), bem como aumentar a forma- 
ção de nova matriz óssea. 
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- Raquitismo e osteomalácia 






















O raquitismo é um distúrbio caracterizado pela mineralização deficien- 
te da matriz óssea durante a fase de crescimento, acometendo tanto p 
placa de crescimento epifisária como o tecido ósseo cortical e trabecular. 
Ro raquitismo pode ser causado por baixos níveis séricos de vitamina D 
e/ou por ingestão dietética de cálcio insuficiente; e, menos comumente, 
“por distúrbios no metabolismo de fosfato.º — TOM 
Ro raquitismo pode apresentar-se como baixa estatura e/ou diminuição 
da velocidade de crescimento, além de deformidades esqueléticas que 
“mais comumente atingem as partes do esqueleto com o cesce mais 
rápido: antebraço distal, joelhos e junções costocondrais. | no 
— A osteomalácia também se refere a um distúrbio de mineralização da 
matriz osteóide, que ocorre após o fechamento epifisário e a conclusão do 
crescimento.” A osteomalácia pode ser assintomática e, indo sintomá- 
tica, apresenta como sintomas a dor óssea e fraqueza muscular. Si 
A prevenção, tanto do raquitismo como da osteomalácia, é realiza a 
pela ingestão de alimentos quem contenham cálcio, fósforo e vitamina D, 
bem como garantir uma adequada exposição à luz solar. Quanto ao trata- 
| mento, a reposição de vitamina D pode ser feita com o uso de colecalcife- 
citriol. 
a atue cujo quadro se instalou, a correção da dieta e a expo- 
sição diária à luz solar, em geral, são suficientes, podendo o tratamento 
ser auxiliado com lâmpadas de raios ultravioleta. As quantidades diárias 
recomendadas na dieta são: vitamina D 400 UI (10mg), Ca 1000 a 1500 mg 
e P 400 a 1000 mg.’ 


3 - DOENÇAS REUMATOLÓGICAS 
As doenças reumáticas incluem 100 diferentes manifestações de infla- 
mação e perda da função do tecido conjuntivo e estruturas de apoio dos 


órgãos, que incluem articulações, tendões, ligamentos, ossos, músculos e 
Órgãos internos.' 


3.1 - Artrite reumatoide 


| ide é i i ria crônica 
| | A artrite reumatoide é uma doença autoimune inflamatória c = 
sistêmica, caracterizada por períodos agudos de exacerbação do qua 
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inflamatório e sintomas de dor articular, intercalados por períodos inter- 
mitentes de remissão, rigidez articular matinal e, a longo prazo, deformi- 
dades e perda da capacidade funcional da articulação, além de instabili- 
dade da coluna vertebral. 

Geralmente, a artrite reumatoide é mais grave que a osteoartrite, aco- 
metendo mais o sexo feminino, com idade entre 20 e 40 anos. O diag- 
nóstico é baseado nos critérios de classificação do Colégio Americano de 
Reumatologia: | 

* Rigidez matinal: rigidez articular durando pelo menos uma hora; 

* Artrite de três ou mais áreas: pelo menos três áreas articulares com 
edema de partes moles ou derrame articular, observado pelo médico; 

* Artrite de articulações das mãos (punho, interfalangeanas proximais 
e metacarpofalangeanas); 

e Artrite simétrica; 

* Nódulos reumatoides; 

* Fator reumatoide sérico; 

* Alterações radiográficas: erosões ou descalcificações localizadas em 
radiografias de mãos e punhos. 


Quatro dos sete critérios apontados acima são necessários para classi- 
ficar um paciente como tendo artrite reumatoide. Os sintomas são: calor, 
vermelhidão, inchaço, dor, rigidez, perda de função, inflamação crônica 
das membranas sinoviais, danos à cartilagem articular e osso, enfraque- 
cimento dos músculos." O tratamento nutricional consiste em dieta sau- 
dável e equilibrada. A suplementação enteral e/ou parenteral é reco- 
mendada para pacientes em casos crônicos. A quantidade de proteína 
recomendada para pacientes que estão precariamente nutridos ou em 
fase inflamatória aumentada é de 1,5 a 2,0g/kg/dia.' 

Uma vez que a geração de espécies reativas de oxigênio é elevada, 
recomendam-se baixo teor de gordura ou a utilização de ácidos graxos 
ômega-3, isto é, óleos de peixe e semente de linhaça, devido ao seu papel 
nas vias inflamatórias.' Quando observada uma má absorção de cálcio e 
vitamina D, ocorrendo a desmineralização óssea em estágios avançados 
da doença, recomenda-se um nível adequado ou suplementação de cál- 
cio e vitamina D.’ 
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3.2 - Osteoartrite 


A osteoartrite ou artrite degenerativa é uma doença degenerativa das 


“articulações, associada a um processo inflamatório crônico na cartilagem 
“articular. É caracterizada pela perda de cartilagem da articulação. Os sin- 


tomas característicos incluem a dor articular, mais pronunciada no final do 
dia e agravada por atividades físicas de sobrecarga.'” | 

O diagnóstico clínico dessa doença, segundo o Colégio Americano de 
Reumatologia, é realizado na presença de: dor no joelho na maior parte 
dos dias durante as últimas semanas, idade maior que 50 anos e pelo me- 


nos dois dos seguintes critérios:!º 





« Rigidez pós-repouso menor do que 30 minutos; 
Crepitação no joelho acometido; 

* Aumento articular de consistência firme; 
Ausência de aumento de temperatura; 
Hipersensibilidade dolorosa à palpação. 


Seus principais fatores de risco são:' 

*« Obesidade; 

* Envelhecimento; 

* Sexo feminino; 

« Etnia branca; 

« Maior densidade óssea; | 

« Lesão por uso repetitivo associada à pratica desportiva. 


O tratamento nutricional inclui dieta equilibrada com restrição caló- 
rica moderada para perda de peso, com redução da quantidade total de 
gordura e privilegiando o consumo de carboidratos integrais, vegetais e 
frutas, rica em vitaminas C e D, adequação de cálcio e vitamina D. Consi- 
derar a glucosamina e condroitina, que estão envolvidos na produção 


de cartilagem." 


3.3 - Gota 


A gota é um distúrbio do metabolismo das purinas, resultando em hipe- 
ruricemia crônica (>7,0 mg/dL no homem; > 6,0 mg/dL na mulher). Se os 
níveis de ácido úrico no sangue estiverem elevados, isso não significa ne- 
cessariamente que o indivíduo apresenta gota, da mesma forma que níveis 
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normais não significam que o indivíduo não tenha gota. É necessário cole- 
tar o líquido de uma articulação suspeita de estar afetada pela gota e verifi- 
car a presença de cristais de ácido úrico nesse líquido. O achado de cristais 


de ácido úrico no líquido articular constitui o diagnóstico da gota. > 3 

É caracterizado por um quadro inflamatório agudo da articulação, de 
caráter recorrente e desencadeado por depósitos de cristais de urato no 
espaço intra-sinovial.” 


A doença ocorre normalmente após 35 anos de idade, afetando predo- 


minantemente o sexo masculino.'? 
A gota ocorre em três fases: 


eo O 


* Dor e tumefação súbitas na articulação que, em geral, cessam de cin- 1 


co a 10 dias; 

* Um período sem sintoma algum, porém podendo ser seguido de ou- 
tros episódios agudos graves; 

* Após alguns anos, sem nenhum tratamento, podem ocorrer tumefa- 


ção e rigidez persistentes, com dor leve a moderada, em uma ou mais 
articulações.” 


O tratamento nutricional consiste na restrição do consumo de bebidas 
alcoólicas e o excesso de proteínas provindas principalmente de fontes 
animais, ingestão diária de pelo menos três litros de água e controle do 
peso, evitar alimentos ricos em purinas como anchovas, miolos, molho de 
carne, arenque, sardinhas, carne moída, entre outras.!5 "3 


3.4 - Lúpus eritematoso sistêmico 


O lúpus eritematoso sistêmico é uma doença inflamatória crônica, mul- 
tissistêmica, de causa desconhecida e de natureza autoimune que afeta 
todo sistema de órgãos, principalmente a função renal, que fica compro- 
metida causando excreção excessiva de proteínas, levando à insuficiência 
renal.'4 

Lúpus é uma doença que acomete principalmente as mulheres em 
idade fértil e os sintomas apresentados são: fadiga extrema, articulações 
dolorosas ou inchadas, febre, erupções cutâneas, úlceras na boca e pro- 
blemas renais.’ 

Não há necessidade específica para indivíduos que tem lúpus, dessa 
forma a dieta deve ser adaptada às necessidades individuais. 
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l. Síndrome de Sjögren 


A Síndrome de Sjögren é uma doença crônica reumáticca de caráter au- 
une que acomete a função de glândulas exócrinas (ssalivares e lacri- 
ais), levando à secura da boca e dos olhos. Os pacientes; podem desen- 
L ver distúrbios na percepção de odores e na acuidade cdo paladar, nos 
ák itos alimentares, uma vez que eles apresentam dificuldiade de morder, 
é stigar e engolir. | 

É indicado como terapia nutricional aliviar os sintomas tda doença e re- 
iuzir O desconforto ao comer, que pode ocorrer devido à ffalta de apetite, 
da de peso, fadiga, dificuldade de mastigação e deglultição, infecções 
ja boca e anemia.! 


.6 - Esclerodemia 


É considerada uma esclerose sistêmica crônica ou endurecimento da 
pele e órgãos viscerais, que ocorre pela deposição de teccido conjuntivo 
fibroso.' | | 
A causa da esclerodermia é desconhecida. Estudos apontam associa- 
cão com trauma, infecções virais e bacterianas, vacinação e doenças au- 
toimunes. Acomete principalmente o sexo feminino e tem; como sintomas 
gastrointestinais refluxo gastroesofágico, náuseas e vômitos, disfagia, 
diarreia e constipação.’ | | | | | 
= Como tratamento nutricional, deve-se intervir na disfagia. A má absor- 
| e = ` . 
| ção de lactose, vitaminas, ácidos graxos e minerais pode levar à necessi- 
“dade de suplementação.’ 
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Palavras-chave | 


de iii do esqueleto e tem como função proteger e sustentar 


Amenorreia Ausência de fluxo menstrual. 
Sarcopenia Perda de massa e força na musculatura esquelética com o envelhecimento. 
Densidade óssea | Concentração de tecido ósseo em um determiinado volume de osso. 


A glucosamina é um aminoácido açucarado precursor de dissacarídeos dos 
glicosaminoglicanos que apresenta como função retardar ou diminuir a pro- 
gressão degenerativa. ii 
Condeoiiina É um glicosaminoglicana constituinte da cartilagem que apresenta como 

função retardar ou diminuir a progressão degenerativa 

Hiperuricemia | Taxa elevada de ácido úrico no sangue. 

Espaço Local onde se encontra o líquido sinovial (líquido transparente e viscoso das 

intra-sinovial cavidades articulares e bainhas dos tendões). 


© Esclerose | Doença neurológica, crônica e autoimune que ataca o sistema nervoso central, 


Descrição 
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01 (PREF. SÃO JOSÉ DOS CAMPOS/SP - VUNESP - 2015) 

A incidência de osteoporose na população vem aumentando, causada em 
grande parte pela deficiência da ingestão de cálcio. Sobre tal mineral, é 
correto afirmar que são agentes que favorecem sua absorção pelo orga- 


nismo: 


(A) pH básico, vitamina C e quantidade elevada de fibras na dieta. 

(B) vitamina D, lactose e presença moderada de gorduras na dieta. 

(O) vitamina D, motilidade gástrica acelerada e quantidade elevada de fós- 
foro na dieta. 

(9) lactose, meio alcalino e presença de ácido oxálico na dieta. 

(E) vitamina D, lactose e presença de ácido fítico na dieta. 


r 
“GRAU DE DIFICULDADE 6 6 O 


| DICA DA AUTORA: Os fatores dietéticos que interferem o balanço de 
cálcio estão apresentados a seguir:'”! 












Diminui Aumenta 









Absorção 


Ferro 


Excreção 
DO | qm - 
E | m 


Vale ressaltar que, quando ocorre a suplementação de cálcio, a probabili- 
dade de vitamina D é alta.’ 
Resposta: 8) 





02 (TJ/PI - FGV - 2015) 
O papel da nutrição na saúde óssea do ser humano é fundamental. Sobre 
o tema, é correto afirmar que: 





ES nd E APS COUMEN IAVAS 


QUESTÕES COMENTADAS E 


os do mar, aves domésticas e carnes, miúdos (rim, fígado), legumes 















(A) a fibra dietética em excesso pode interferir na absorção de cálcio. 
o magnésio é essencial para várias enzimas nos osteoblastos. 

© a ingestão reduzida de sódio pode contribuir para a osteoporose. 
(D) a suplementação excessiva de cálcio pode ocasionar diarreia. | 
Œ) a vitamina E é importante na modificação pós-translacional de diversas 
proteínas da matriz, incluindo a osteocalcina. 


feijão, soja, ervilha). 


posta: E) 


D4 (EBSERH/HU-FURG - IBFC - 2016) a 
Assinale a alternativa correta. O consumo de cálcio na adolescência é ne- 


ressário para suprir as demandas ósseas, diminuir os riscos de fraturas e, 
| i ~ . Ed . 

na vida adulta, prevenir a osteoporose. A ingestão dietética recomenda- 
da (Recommended Dietary Allowance — RDA) de cálcio para adolescência 


com idade entre 14 e 18 anos é de: 











| Alternativa A: CORRETA. A ingestão excessiva de fibras na dieta pode 
prejudicar a absorção de cálcio.' H 
Alternativa B: INCORRETA. Dietas deficientes em magnésio provavel | 
mente têm deficiências em outros minerais, como cálcio e fósforo, que são . 
necessários para o crescimento e a manutenção do osso saudável. 
Alternativa C: INCORRETA. A ingestão elevada de sódio pode contri- 
buir para a osteoporose.” 

Alternativa D: INCORRETA. A suplementação excessiva de cálcio pode 
levar à constipação.’ 

Alternativa E: INCORRETA. A vitamina K tem papel na modificação pós- 
-translacional de diversas proteínas da matriz, incluindo a osteocalcina.? 


i 
po 
v 


(A) 500 mg/dia (miligramas por dia). 
(B) 700 mg/dia (miligramas por dia). 
(© 1000 mg/dia (miligramas por dia). 
(D) 1300 mg/dia (miligramas por dia). 
(E) 1500 mg/dia (miligramas por dia). 


"GRAU DE DIFICULDADE 6 6 O 

| DICA DA AUTORA: Segundo o IOM, a recomendação de cálcio em rela- 
| Šri an? 
“ção à faixa etária para ambos os sexos são: 


03 (TJ/PI - FGV - 2015) 

T.L.S., 38 anos, sexo masculino, é engenheiro civil e procurou atendimen- 
to médico de emergência com “dor intensa nas juntas”. Foram realizados 
exames médicos e identificado quadro de gota. Os alimentos que deverão 
ser evitados pelo paciente são: 


idade 


9a 13anos 


14a 18 anos 


19a 30 anos 


31a50anos 


Recommended Dietary Allowances (RDA) 





(A) extrato de carne, arroz, macarrão. 
(B) sardinha, bolo, queijo. 

© caldo de carne, chocolate, leite. 
(D) mexilhões, ovo, café. 

(E) miolos, carne moída, anchova. 


Resposta: (D) 


05 (PREF. BREJINHO/PE - CONPASS - 2016) | 

O tecido ósseo compõe a maior parte da massa corporal do tecido con- 
juntivo. Ao contrário da maioria das outras matrizes, a óssea é fisiologi- 
camente mineralizada e é o único tecido que está em constante regene- 
ração ao longo da vida. Quanto ao tecido ósseo, marque a proposição 


INCORRETA: 


E a 
GRAU DE DIFICULDADE GOO 
aaae ima ha Diner ança 


É DICA DA AUTORA: A dor da gota é causada por cristais de ácido úrico 
depositados na articulação. Assim, certos alimentos que podem aumentar 
Os níveis de ácido úrico devem ser evitados, como: sardinhas, anchovas e 
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pes QUESTÕES COMENTADAS 


(A) os osteoclastos são responsáveis pela formação do tecido ósseo e, du- 
rante o processo de remodelação, sintetizam, depositam e mineralizam 
uma nova matriz óssea em substituição à matriz envelhecida ou danificada. 
existem três tipos de células no tecido ósseo: os osteoblastos que for- 
mam e mineralizam a matriz óssea; os osteócitos que derivam dos osteo- 
blastos embebidos na matriz mineralizada; e os osteoclastos que reabsor- 
vem a matriz óssea. | k 

© o tecido ósseo é constituído preponderantemente por uma Matriz Ex- 
tracelular (MEC). 

(D) os ossos são constituídos por estruturas cartilaginosas, cartilagem cal- 
cificada na placa de crescimento, médula óssea, estruturais ósseas corti- 
cais e trabeculares mineralizadas. 

(E) os osteócitos representam mais de 90 a 95% de todas as células do 
tecido ósseo. 


GRAU DE DIFICULDADE © © © 


Alternativa A: INCORRETA. Os osteoclastos controlam a reabsorção ou 
deposição de osso.' 

Alternativa B: CORRETA. Em relação às células ósseas, existem os os- 
teoblastos responsáveis pela formação ou produção de tecido ósseo; os 
osteoclastos controlam a reabsorção ou deposição de osso, os osteócitos 
e as células de revestimento do osso, ambos derivados dos osteoblastos.” 
Alternativa C: CORRETA. Todo tecido ósseo é, portanto, formado de cé- 
lulas e de uma matriz rica em colágeno e outras glicoproteínas e proteo- 
glicanas e mineralizada por sais de cálcio.! 

Alternativa D: CORRETA. O osso é constituído pelo osteoide (matriz or- 
gânica), cartilagens e dois tipos de tecido ósseo (trabecular e cortical).? 
Alternativa E: CORRETA. Há três tipos principais de células no tecido 
ósseo: osteoblastos, osteócitos e osteoclastos, sendo que os osteócitos 
correspondem a 90-95% de todas as células ósseas.” 


06 (PREF. ANÍSIO DE ABREU/PI - IMA - 2016) 

Embora as doenças do osso, como osteoporose e osteomalácia, tenham 
causas complexas, o desenvolvimento dessas doenças pode ser minimi- 
zado pelo suprimento de quantidades adequadas de nutrientes ao longo 
do ciclo da vida. Analise as assertivas abaixo e marque a alternativa IN- 
CORRETA. 
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NUESTIVE ~mn t “AS “a 





(A) as proteínas e o cálcio são componentes importantesdo pico de massa 
óssea, especialmente antes da puberdade. 

a absorção da suplementação de cálcio é ideal quand ingerida em do- 
ses individuais de 500mg ou mais. Muitas formulações pcluem o fosfato, 
porque a probabilidade de precisar de fosfato é alta quindo é necessária 
a suplementação de cálcio. 

© o excesso de fosfato em comparação com o cálcio reduz a ni 
ção sérica de íons cálcio. Se esse padrão de consumo ‘£ tornar crônico, 
acredita-se que haja perda de massa óssea. 

© o pico de massa óssea está relacionado com a ingesão adequada de 
calorias, proteínas, cálcio, fosforo, vitaminas D e K. 


GRAU DE DIFICULDADE 6 © O 


Alternativa A: CORRETA. A ingestão apropriada de pioteínas com a in- 
gestão de cálcio é necessária para a saúde óssea ideal.” l 
Alternativa B: INCORRETA. A absorção da suplementação de cálcio é 
ideal quando ingerida em doses individuais de 500mg ?Y menos. o 
formulações incluem a vitamina D, porque a probabilidéde de precisar de 
vitamina D é alta quando é necessária a suplementação de cálcio. i 
Alternativa C: CORRETA. O excesso de fosfato pode alterar a relação 
cálcio/fosfato, principalmente se a ingestão de cálcio fo! baixa, podendo 
levar à perda de massa óssea. 

Alternativa D: CORRETA. O pico de massa óssea está relacionado com a 
ingestão adequada de calorias, proteínas, cálcio, fósforo É vitamina D e K.” 
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Paciente crítico: sepse, 
trauma, queimaduras 
e cirurgia 
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1 - INTRODUÇÃO 


A resposta metabólica à doença grave, ao tráumatismo, à septicemia 
ou à grande cirurgia é complexa e envolve muitas vias. Esta resposta ca- 
racteriza-se por catabolismo acelerado do corpo magro € da massa es- 
quelética, o que, clinicamente, resulta em balanço nitrogenado negativo 
e desgaste muscular, e envolve ambas as fases de choque e de fluxo. A 
fase de choque é associada com hipovolemia, choque € hipóxia. A fase 
de fluxo se segue à ressuscitação por aplicação de soros e à restauração 
do transporte de oxigênio; nela ocorre aumento do débito cardíaco, do 
consumo de oxigênio, da temperatura corporal, do dispêndio de energia 
e do catabolismo total das proteínas corporais.” 


2 - SEPSE 
A septicemia e a Síndrome da Resposta inflamatória Sistêmica (SRIS) 


complicam, muitas vezes, O quadro do paciente com doença grave. O 
termo sepse ou septicemia é usado quando há uma invasão da corrente 
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sanguínea ou dos tecidos por microrganismos, como bactérias Gram-ne- 
gativas, Gram-positivas, fungos e vírus. 'º16 

As metas do suporte nutricional, durante a sepse, incluem a minimiza- 
ção da inanição, a prevenção ou a correção da deficiência de nutrientes 
específicos, a provisão de calorias adequadas para atender às necessida- 
des calóricas e restabelecer o equilíbrio hidroeletrolítico, para manter ade- 
quada a diurese e homeostase normal. Dessa forma, o suporte nutricional 
deve começar logo que o paciente se mostre hemodinamicamente está- 
vel (funções vitais, balanço hidroeletrolítico e ácido básico, transporte do 
oxigênio e de combustível para as células),!º J 

O paciente séptico hemodinamicamente instável, do ponto de vista de 
suporte nutricional, é aquele que ultrapassou as primeiras 6 a 24 horas de 
intervenção do choque séptico e vem recebendo drogas vasoativas para 
adequação da oferta tecidual de oxigênio, mantendo-se, ainda, com sinais 
de hipoperfusão tecidual. São exemplos a presença de níveis baixos de 
saturação venosa central ou níveis elevados de lactato sérico.! 

As melhores recomendações para estimar as necessidades calóricas 
nesse tipo de paciente sugerem a calorimetria indireta, quando dispo- 
nível, apesar do custo elevado. Já a fórmula de Harris-Benedict, especial- 
mente no caso de idosos, é a mais comumente utilizada na prática clínica. 
Por sua vez, pela “fórmula de bolso”, utiliza-se 25 a 30 kcal/kg de peso por 
dia, varia de acordo com a classificação do estado nutricional (desnutri- 
ção, eutrofia, obesidade). Essas estimativas visam evitar a hiperalimenta- 
ção, muito prejudicial a esse tipo de paciente que, muitas vezes, se encon- 
tra em ventilação mecânica e em franco estado hipercatabólico.'s 

Com relação à terapia nutricional, a oferta proteica deve ser elevada, já 
que o catabolismo proteico é muito intenso. As recomendações giram em 
tomo de 1,2 a 2 g/Kg/dia.'*18 A nutrição enteral é a via a ser usada como 
primeira escolha para nutrição quando comparada à nutrição parenteral, 
isso porque proporciona melhor controle da glicemia, diminuição das 
complicações infecciosas, menor tempo de internação e menores custos.'º 


3 - TRAUMA 
O trauma representa grande causa de mortalidade no Brasil, ocupando 
o 1º lugar nas primeiras quatro décadas de vida, e a consequência nega- 


tiva desse fato está no aumento progressivo de vítimas de traumas me- 
cânicos, dentre eles, o Trauma Crânioencefálico (TCE). O TCE é O principal 
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determinante de óbito e sequelas em politraumatizados, sendo, pa Isso, 
1 efinido pela Organização Mundial de Saúde como um problema de saú- 
k ablica 314 
i E ce com Traumatismo Craniano (TC) são gravemente e 
bólicos e catabólicos. Quanto mais grave for o trauma, maior será a li e- 
' ação de catecolaminas (norepinefrina e epinefrina), de cortisol, e jiji 
3 ará a resposta metabólica. Mesmo com bom estado nutricional antes o 
t aumatismo, sem um suporte nutricional agressivo, panem ocorrer rápi- 
da perda de massa corporal magra e imunossupressão. ORNE 
A excreção urinária de nitrogênio pode aumentar entre qua i a 
vezes os valores basais, podendo, em alguns pacientes, atingir va ores en- 
tre 15 a 40 g de nitrogênio ao dia. Se a esse hipercatabolismo penta 
uma infecção, a perda nitrogenada pode chegar a 40 g o ne jaaa rh 
rações levam rapidamente um organismo, outrora saudáve , o sfe ja 
vista nutricional, ao estado de desnutrição aguda grave. A e ação a 
desnutrição aguda propicia o aparecimento de infecções, distúrbios resp 
“ratórios e dificuldade de cicatrização." | | | 
Somando-se a isso, o metabolismo energético do cérebro é altamen e 
aeróbico, com pouca capacidade para glicólise anaeróbica e limitado pd 
mazenamento de glicose tissular. Portanto, Um suprimento penis 
oxigênio e de glicose é essencial. A fosforilação oxidativa Pa 
mitocondrial e o transporte do cálcio ficam comprometidos pe o E € 
tismo cranioencefálico. O dispêndio de energia nessa condição pato paes 
| chega a ser 40% maior que o normal. O uso de calorimetria lia aju 
na determinação das necessidades calóricas desses pacientes. e 
Nesse sentido, o objetivo da Terapia Nutricional (TN) no trauma im 
nimizar o catabolismo, impedir que o paciente se pri ou, se pra 
nutrição já estiver instalada, que ela não se agrave;' inclui-se, mae ps n 
imunomodulação. Na prática clínica, a determinação da pare no 
energia pode ser obtida pela amuta GE Panis-penadioh corrigida p 
fatores de atividade, estresse e fator térmico.” | em 
As necessidades proteicas são, geralmente, estimadas em e” a. ri 
= de peso corporal. O suporte alimentar precoce é essencial e po e op 
= diminuira permeabilidade intestinal para toxinas e manter a área 
iva em funcionamento." | 
mi sind ressaltar que, no trauma, ocorre escassez de pgs 
| e como esse aminoácido é o principal nutriente para O enterúcito ras 
las do sistema imunológico, a sua adição à TN visa melhorar a imuni 
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Teo 


e a barreira mucosa do intestino, para evitar translocação bacteriana. Ą 
glutamina torna-se um aminoácido condicionalmente essencial nas situa- 


ções de lesão aguda. A dose indicada é de 0,3 a 0,5 g/Kg/dia. 
4 - QUEIMADURAS 


As queimaduras são classificadas de acordo com a profundidade:! 


* Queimaduras de espessura parcial superficial são aquelas de primei- 


ro grau e/ou de segundo grau superficial; PRE 


* Queimaduras de espessura parcial profunda são aquelas de segundo 


grau profundo; 
* Queimaduras de espessura total são aquelas de terceiro grau. 


Queimaduras extensas (iguais ou maiores a 30% da superfície corporal 
queimada) resultam em trauma grave — trauma de origem térmica, resul- 
tante da exposição ou contato com chamas, líquidos quentes, superfícies 
quentes, eletricidade, frio, substâncias químicas, radiação, atrito ou fricção 
— e são um fator de risco para sepse.'? 

O catabolismo exagerado de proteína e a excreção aumentada de ni- 
trogênio urinário acompanham o hipermetabolismo característico desse 
trauma, ocorrendo, também, perda de proteína pelo exsudado das feri- 
das.'º Nas queimaduras, além da destruição da barreira epitelial, a presença 
de proteínas degradadas e tecidos desvitalizados proporcionam um exce- 
lente meio para o desenvolvimento e proliferação de microrganismos: 

Alguns fatores favorecem a sepse no queimado, como a imunossupres- 
são decorrente da lesão térmica, a possibilidade de translocação bacteriana 
gastrointestinal, a internação prolongada e o uso inadequado dos antibió- 
ticos, levando ao surgimento de bactérias multirresistentes. Além disso, a 
obstrução vascular por lesão térmica dos vasos dificulta a chegada de anti- 
bióticos e de componentes celulares do sistema imune na área queimada. 

As primeiras 24 horas de tratamento para pacientes queimados são 
destinadas à recolocação de fluidos e de eletrólitos. O volume de fluidos 
necessário é baseado na idade, no peso do paciente e na extensão da 
queimadura.'º 

Os pacientes queimados são, particularmente, suscetíveis a infecções 
e isto aumenta as necessidades de energia e proteína. As necessidades 
energéticas aumentadas do paciente queimado variam de acordo com à 
extensão da queimadura, Área Superficial Corporal Queimada (ASCQ)."º 
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Para o cálculo das necessidades nutricionais, utiliza-se a Fórmula de 
urreri (adaptação de Jacobs, 2004). 


Energia = 24 Kcal x peso corporal normal (kg) + 40 Kcal x ASCQ queimada 


Para o cálculo da superfície corporal queimada, utiliza-se a tabela abai- 


4 o (adaptação da tabela de Lund & Browder, 1944) (Figura 1). 


Tabela de Lund e Browder 


Idade Q-1 id 59 ICI4 15 
A-l/2docobeca F/y% Blgk 61% 51% 41 
B-1/2deuma como 21/4% 314 4% Al% 44X 
C-1/2deumapema 2'3% 21,8 2148 IK IA 





Figura 1: tabela para o cálculo da superfície corporal queimada 


Um método bastante confiável para avaliar o consumo calórico de pa- 


“(cientes queimados é a mensuração indireta do consumo energético via 


calorimetria indireta.” 
Com relação à introdução alimentar, a alimentação via oral ou por son- 


cda terá início imediatamente após a internação. Os critérios para a institui- 
(ção do suporte nutricional enteral (via oral ou via sonda nasogástrica), no 
[paciente queimado, são:' | 

Adulto com ASCQ superior a 20% e criança com ASCQ superior a 15%; 
Necessidade de suporte ventilatório; 

Múltiplas intervenções cirúrgicas; 

Estado nutricional comprometido anterior à queimadura; 


ES 


* Perda de peso superior a 10% durante o tratamento; 

* Idosos com mais de 20% de área corporal queimada; 

* Traumatismo cranioencefálico - lesões faciais graves — incapacidade 
de deglutição; 

* Sempre que as condições clínicas demonstrarem necessidade. 


Ademais, deve-se dar preferência ao uso de bombas de infusão, quan- 
do a sonda nasogástrica for utilizada." 


5 - CIRURGIA 


A partir do estabelecimento do diagnóstico nutricional e considerando 
a condição clínica e a cirurgia, é possível determinar o nível de assistên- 
cia nutricional. O paciente deve ser questionado sobre possíveis aversões 
alimentares para que suas refeições, a partir do “padrão de dietas” da uni- 
dade hospitalar em que se encontra, possam ser adaptadas, na medida 
do possível, às suas preferências. Para essa adaptação, faz-se necessário 
considerar a presença de doenças associadas (como diabetes, hiperten- 
são, hipercolesterolemia e insuficiência renal) que implicam condutas nu- 
tricionais específicas.!* 

Ao estabelecer a conduta nutricional no pré-cirúrgico, deve-se, primei- 
ramente, levar em conta a cirurgia a ser realizada.'* O suporte nutricional 
no pré-operatório é benéfico, especialmente para pacientes malnutridos 
moderada ou severamente.!º 

No caso de cirurgias que envolvam preparo de cólon, há necessidade 
de dietas com a mínima formação de resíduo ou sem resíduo, como são 
habitualmente intituladas. A dieta com mínima formação de resíduos in- 
clui alimentos e formas de preparações que facilitem o processo de diges- 
tão e absorção (Quadro 01).'º 


Quadro 01: Alimentos que compõem as dietas com mínima formação de resíduo'* 












Alimentos permitidos 


Chá, água de coco, bebidas isotônicas, açúcar, bolachas (água e sal), torrada, 
margarina, geleia, sopa (com frango e arroz ou macarrão), ovo cozido, sucos 
industrializados, gelatina. 


Líquida sem resíduo | Chá, água de coco, bebidas isotônicas, açúcar, sucos industrializados, gelatina. 





Leve sem resíduo 





Com relação a procedimentos cirúrgicos que não implicam preparo, a 
consistência da dieta normalmente não precisa ser alterada, no entanto, 
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isso depende muito da equipe cirúrgica. Tradicionalmente, o jejum é pres- 
crito por 8 a |2h.!º 
Dos pontos de vista metabólico e nutricional, segundo a proposta da 
Sociedade Europeia de Nutrição Clínica e Metabolismo (ESPEN) para dimi- 
nuir o período de internação para procedimentos cirúrgicos, os principais 
aspectos relacionados no perioperatório são:'* 
- Evitar longos períodos de jejum pré-cirurgia. 
« Restabelecimento da alimentação por via oral o mais precoce possível. 
« Integração da nutrição no manuseio global do paciente, especial- 
mente no que diz respeito à utilização de soluções com carboidratos 
por via endovenosa no pré-cirúrgico. 


No grupo de cirurgias que não envolvem o sistema digestório, nor- 
malmente a via de acesso nutricional é oral. O fator determinante para 
escolha da consistência da dieta é o tipo da anestesia que foi utilizada. As 
anestesias gerais interferem na mobilidade gastrointestinal, diminuindo- 
-a, e, por isso, é indicada uma dieta de mais fácil digestibilidade (líquida 
ou leve). Pode, também, haver estímulo ao centro de vômito do sistema 
nervoso central, o que pode levar a episódios de vômitos." 

A síndrome de dumping pode ocorrer em pacientes que foram sub- 
metidos à cirurgia gástrica, no momento em que o estômago perde parte 
ou todas as suas funções. É considerada uma das complicações das gas- 
trectomias. Envolve uma resposta fisiológica complexa à presença de 
quantidades maiores que o habitual de alimentos na porção proximal do 
intestino delgado. Ocorre, geralmente, como resultado da perda de regu- 
lação do esvaziamento gástrico e das respostas gastrointestinais e sistêmi- 
cas a uma refeição. Envolve diarreia osmótica e hipoglicemia, relaciona- 
das à presença de monossacarídeos não absorvidos no jejuno. ° 

Essa síndrome é mais frequente na gastrectomia parcial com recons- 
trução gastrojejunal, na qual há uma alteração da fisiologia normal, ou 
seja, o conteúdo gástrico passa diretamente para o jejumo, uma vez que o 
duodeno fica excluso do trânsito (coto duodenal). Na gastrectomia total, a 
ausência do estômago também está relacionada à aceleração do trânsito 
e à síndrome de dumping.'º 

Recomendações para prevenir ou controlar a síndrome de dumping:"º 

« Limitar o consumo de carboidratos simples da dieta (principalmente 


lactose e sacarose); 
. Aumentar gradativamente a ingestão alimentar; 
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* Ingerir alimentos sólidos e líquidos de forma alternada: 
* Fracionar as refeições entre seis a oito vezes ao dia; 
* Evitar líquidos durante as refeições. 


QUADKO RESUMO a 


Dalavras-chave | Descrição 


r Fase de fluxo Resposta neuroendócrina ao estresse fisiológico que resulta da fase de cho- 
que, caracterizada por hipermetabolismo e hipercatabollismo. 


Resposta inicial a um traumatismo corporal, caracterizadia por diminuição da 
| Fase de choque | pressão arterial, da ejeção cardíaca, da temperatura corporal e do consumo 
de oxigênio; associada à hipovolemia, hipoperfusão e acidose metabólica. 























Método para medir a quantidade de energia gasta por meio da monitoração 
da taxa de perda calor do corpo para o meio ambiente, quando colocada em 
uma estrutura grande o suficiente para permitir quantidiades moderadas de 
atividade. 






Calorimetria 
indireta 









É uma via metabólica que utiliza energia libertada pela oxidação de nutrien- 
tes de forma a produzir trifosfato de adenosina (ATP). O processo refere-se 
à fosforilação do ADP em ATP, utilizando, para isso, a emergia libertada nas 
reações de oxidação-redução. 


Acúmulo de secreções ou material líquido a partir de uma mucosa ou tecido 
Exsudado 
profundo afetado por um processo inflamatório. 
A porção de alimentos que permanece no intestino após processo de diges- 
| Resíduo : k 
tão e absorção. 


Bebidas recomendadas para pessoas que praticam exercícios com duração 
prolongada em altas temperaturas. As recomendações são para que as be- 
bidas contenham 20 a 30 mEq-L * de sódio, 2 a 5 mEq-L ' de potássio e 5 a 
10% de carboidratos. 


Perioperatório Período que decorre entre o preparo do paciente para a cirurgia até a alta 
hospitalar. 
Síndrome Resposta fisiológica complexa ao esvaziamento rápido do conteúdo hipertó- 
de dumping nico do estômago no duodeno e jejuno. 
à EX, i igast i 
Gastrectomia rp de todo (p. ex. gastrectomia total) ou de parte (hemigastrectomia) 
o estômago. 


Diarreia Envolve a perda excessiva de água caracterizada por déficit maior de água do 
osmótica que de sal. Está associada à desidratação. 


A hipoglicemia é caracterizada por um nível anormalmente baixo de glicose 
no sangue, geralmente abaixo de 70 mg/dl. 






Fosforilação 
oxidativa 


















Bebidas 
isotônicas 





| 
| 
Hipoglicemia 


WUEISTVES CUMENTADAS q 


Após análise das afirmações acima, podemos concluir que: 





01 (HU-UFJF - AOCP - 2015) 


Quanto às funções dos nutrientes nas queimaduras mais graves, assinale 
a alternativa INCORRETA. 


(A) Apenas le Il estão corretas 
Apenas |, Ile IIl estão corretas 
“(O Apenas |, Ile IV estão corretas 
(D) Apenas Il, Ill e IV estão corretas 


(A) A vitaminas A e E estão envolvidas na reparação de tecido. 
A vitamina C é importante na síntese de colágeno e como antioxidante. 





© A arginina é parte integrante da enzima glutationa peroxidase. 
(D) O zinco é essencial para a imunidade e para as replicações celulares. 
(E) A glutamina melhora a função da mucosa do intestino. 


id cone 
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Alternativa A: CORRETA. As vitaminas A e E são importantes para man- 
ter a função imunológica e para promover a epitelização.'º 

Alternativa B: CORRETA. A vitamina C está envolvida na síntese de colá- 
geno e na função imunológica. Pode ser necessária em doses bem maio- 
res para acelerar a cura dos ferimentos." 

Alternativa C: INCORRETA. A glutamina é substrato para a glutationa, 
importante antioxidante. 

Alternativa D: CORRETA. O zinco é um cofator do metabolismo energé- 
tico e da síntese de proteínas. Além disso, desempenha papel fundamen- 
tal na função imunológica e nos processos de cicatrização.'º16 
Alternativa E: CORRETA. O aminoácido glutamina é o principal nutrien- 
te para o enterócito e células do sistema imunológico.' 


02 (BURITI DOS LOPES - MACHADO DE ASSIS - 2016) 
Analise as afirmações abaixo: 


l. Dieta líquida consiste de líquidos que fornecem poucos resíduos e é 
facilmente absorvida. 

Il. A dieta líquida é usada quando o indivíduo requer uma restrição se- 
vera de material digerível pelo trato gastrintestinal por uma diminui- 
ção temporária da sua função. 

Ill. Em comparação com as necessidades dietéticas recomendadas, a 
dieta líquida é rica em todos os nutrientes. 

IV. Alguns pacientes em pós-operatório estão nauseados e, inicialmen- 
te, não toleram sucos, devendo ser evitados sucos de frutas cítricas e 
de tomate na primeira refeição. 
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* Assertiva |: CORRETA. No caso de cirurgias que envolvem preparo de 
= cólon, há necessidade de dietas com a mínima formação de resíduo ou 


sem resíduo, como são habitualmente intituladas. A dieta com mínima 
formação de resíduos inclui alimentos e formas de preparações que facili- 
tem o processo de digestão e absorção.’ | 
Assertiva Il: CORRETA. Ela é utilizada na transição da dieta líquida restri- 
ta para a dieta leve e é indicada para pacientes que necessitam de mínimo 
esforço digestivo e baixa formação de resíduos, como em pós-operatório 
de cirurgias na boca, plástica de face e pescoço, fratura de mandíbula, es- 
treitamento esofágico e intolerância aos alimentos sólidos. Exemplo de 
alimentos recomendados: caldos, sucos e bebidas lácteas." 

Assertiva Ill: INCORRETA. Na modalidade de dieta líquida, as prepara- 
ções são oferecidas completamente na forma líquida e apresentam valor 
nutricional reduzido.” 

Assertiva IV: CORRETA. A dieta branda é utilizada na transição entre a 
dieta pastosa e a normal e é indicada para pacientes no pré e pós-opera- 
tórios.”” 

Resposta: © 


03 (ASPIRANTE MILITAR CORPO DE BOMBEIROS/DF - IDECAN 
- 2017) S 
Estudos demonstram que situações hipermetabólicas e hipercatabólicas 
são acompanhadas por diminuição significativa da concentração plasmã- 
tica e intramuscular de glutamina. Essa resposta metabólica ocorre após 
cirurgia, sepse, queimadura, trauma, dentre outras. A suplementação de 
glutamina em soluções utilizadas em nutrição parenteral ou enteral está 
associada à(ao), EXCETO: 
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(A) Diminuição da funcionalidade de linfócitos e macrófagos. 

Aumento do conteúdo de DNA e de proteína da mucosa intestinal. 

© Redução da translocação bacteriana após tratamento com radiação. 
(D) Preservação dos estoques hepáticos e da mucosa intestinal de gluta- 
tiona. 


e 
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Alternativa A: INCORRETA. No trauma, ocorre escassez de glutamina e, 


como esse aminoácido é o principal nutriente para o enterócito é células 
do sistema imunológico (linfócitos e macrófagos), a suplementação com 
glutamina torna-se fundamental." 

Alternativa B: CORRETA. Pesquisas in vivo confirmam a glutamina como 
um fator necessário para a estimulação do DNA e do RNA, responsáveis 
pela reprodução celular e pela síntese de proteínas, respectivamente, con- 
figurando a glutamina como um nutriente essencial à manutenção da in- 
tegridade do epitélio intestinal.'s 

Alternativa C: CORRETA. A sua adição à TN visa melhorar a imunidade e 
a barreira mucosa do intestino, para evitar translocação bacteriana.'! 
Alternativa D: CORRETA. Entrou como suplemento nas fórmulas ente- 
rais devido a uma provável responsabilidade na preservação da integrida- 
de e imunidade gastrointestinais.' 


04 (HMDCC - IBFC - 2015) 

A Síndrome de dumping pode ocorrer como resultado de procedimentos 
cirúrgicos, como a gastrectomia total ou subtotal. Apresenta sintomas 
com gravidade variável, que podem ser reduzidos ou até eliminados me- 
diante intervenções nutricionais, tais como: 


(A) Limitar a ingestão de carboidratos simples, por serem hidrolisados ra- 
pidamente. 

Nos casos mais graves, estimular a ingestão de líquidos junto às refei- 
ções, para facilitar o esvaziamento gástrico. 

© Reduzir o consumo de fibras solúveis e insolúveis, para um esvazia- 
mento gástrico mais lento. 

(D) Seguir plano alimentar com reduzido teor de gorduras e proteínas, vi- 
sando melhor digestão. 
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QUESTUOES COMENTADAS tá 
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rnatiwa A: CORRETA. Limitar o consumo de carboidratos simples, 


i 16 
principalmtente lactose e sacarose. 


ernatiwa B: INCORRETA. Evitar líquidos durante as refeições. 


Alternatiwa C: INCORRETA. Os pacientes devem incluir em sua dieta 
carboidratos complexos e proteínas e aumentar a viscosidade da dieta 


“com a adiçião de fibras e pectina.' 


ernatiwa D: INCORRETA. Os pacientes devem incluir em sua dieta 


pequenas refeições, com altas densidades proteica e calórica e com teor 
adequado «de gordura." 


Resposta:: (A) 
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1- INTRODUÇÃO 


A Organização Mundial de Saúde (OMS) considera a Síndrome de 
imunodeficiência Adquirida (SIDA ou em inglês AIDS) uma pandemia. 
No início da década de 1980, a SIDA afetava principalmente homossexu- 
ais ou bissexuais, usuários de drogas injetáveis e pessoas que receberam 
transfusão de sangue contaminado. Entretanto, com o passar do tempo, 
a sindrome passou a atingir heterossexuais, mulheres, crianças e todas as 
classes sociais.“ A SIDA é causada pelo vírus da imunodeficiência humana 
(HIV), transferido por meio de secreções sexuais, sangue, leite materno e 
gestantes soro positivas que não realizam o tratamento antirretroviral.º O 
organismo infectado pelo HIV apresenta grave depleção do sistema imu- 
nológico e torna-se altamente susceptível ao desenvolvimento de tumo- 
res e infecções oportunistas.” A SIDA é classificada em estágios inicial, in- 
termediário e final, sendo que no início os indivíduos contaminados são 
assintomáticos, podendo apresentar sintomas apenas muitos anos após a 
transmissão.” 
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2 - FISIOPATOLOGIA, TRANSMISSÃO E DIAGNÓSTICO 


ASID j i 
2 à consiste em um comprometimento do sistema imunológico de 
: mês» espiões depleção de linfócitos T auxiliadores CD4+ no sangue 
cula de CD4+ atua como princi | 
| | ncipal receptor celul 
diando a invasão celular: : A Rara OHIM m 
A arini or 
MN principal forma de transmissão do HIV é por meio de relações sexu 
esprotegidas com parceiro infectado. A transmissão também pode 


ocorrer j | 3 í | 
a e meio de transfusão sanguínea, compartilhamento de seringas | 
nadas e acidente com material perfurocortante.º A infecção por 


HIV à | 
ja E pode ocorrer de forma vertical, em que gestantes soro positi 
m transmitir o vírus para seus filh ] 
| os d | 
aleitamento materno.' ii cd 
O diannécii a 
e de contaminação pelo HIV é realizado por meio de testes 
ICOS e Os exames de quantificação d i 
cação itul 4 Saer çao da carga viral e quanti- 
pulações de linfócitos são utiliz i 
S ados para avaliar a indi- 
a : ndi 
eo ea eficácia do tratamento.” A SIDA é classificada em três estágios: 
cial, intermediário e final, conforme a contagem de CD4+ e a prese | 
dos sintomas e sinais da doença (Quadro 01) hiia 


Quadro 01: Estágios classificatórios da SIDA‘ 










Estágio 3 
| Parâmetros classificatórios 







* Contagem de células CD4 > 500 células/mm' 
* Sintomatologia: dermatites e linfadenopatia 
* Declínio da contagem de CD4 de 50 células/mm*/ano 


* Contagem de células CD4 entre 200 e 500 células/mm' 


* Sintomat ja: idí i 
| ologia: candidíase oral e vaginal, neuropatia periférica, displasia 
cervical, herpes-zoster e febre 






Inicial 
















Intermediário 












Contagem de células CD4 < 200 células/mm' 
* Sin ja: i g i 
tomatologia: infecções oportunistas, doenças neurológicas, tumores etc 





3 - SINTOMAS 


la. ; a bé C 


408 








O eeeeeeeeeo=—“[ÃãÃãÃâ. 00 


rose, demência, mudanças na função adrenal, endócrina, hepática, renal e 
pancreática, sarcoma de Kaposi, febre e suores noturnos, hipertrigliceri- 
demia, hipermetabolismo, lipodistrofia, anorexia e desnutrição.º* A des- 
nutrição, a perda de peso e a depleção da massa celular metabolicamente 
ativa podem ocorrer em todos os estágios da doença.” A desnutrição pode 
ser proteico-calórica (DPC) ou Wasting Syndrome (síndrome consumptiva) 
(Quadro 02). Porém, nos casos em que há uma intervenção nutricional 
_ precoce e cuidadosa, a desnutrição pode ser amenizada ou evitada.” 


Quadro 02: Modelos de desnutrição observadas na SIDA.’ 


Wasting Syndrome 


Desnutrição proteico-calórica 





Ocorre em todos os estágios da SIDA. 


* Desenvolve-se por ausência ou re- | » 
Ocorre perda não intencional > 10% do peso corporal 


dução da utilização do nutriente. |- 


« Pode ser causada por ingestão ca- usual. 
lórica insuficiente ou má absorção | « Multifatorial: ingestão calórica inadequada, má absor- 


de nutrientes. ção, alterações metabólicas e atividades de citocinas. 
. Pode ser revertida com oferta ade- | + Diminuição na utilização de gordura corpórea para 


quada de energia e nutrientes. produzir energia. 
Perdas desproporcionais de massa magra em relação 


à gordura corporal. 
- Preservação da água extracelular. 
Presença de diarreia, indisposição ou febre por mais 


de 30 dias. 
A massa magra somente é recuperada após o controle 


da atividade catabólica. 


4 - TRATAMENTO 


A SIDA não tem cura, porém, é possível retardar a sua progressão por 
meio do tratamento com medicamentos antirretrovirais (TARV), sendo a 
combinação de dois inibidores de transcriptase reversa com um inibidor 
de protease a associação mais frequente.’ Os inibidores de transcriptase 
reversa bloqueiam a ação da enzima transcriptase reversa que age con- 
vertendo o RNA viral em DNA, inibindo assim a replicação do vírus. Já 
os inibidores de protease agem no último estágio da formação do vírus, 
impedindo a ação da enzima protease, fundamental para a clivagem das 
cadeias proteicas produzidas pela célula infectada em proteinas virais es- 
truturais e enzimas que formarão as partículas do vírus.” 

Embora o TARV apresente excelentes resultados em retardar a progres- 
são da doença, ele traz consigo muitos efeitos colaterais indesejáveis, sen- 
do náuseas, vômitos, diarreia, desconforto abdominal, neuropatia perifé- 
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rica, tonturas e efeitos sobre o sistema nervoso central, os mais precoces, 
Com o uso contínuo do TARV e o controle da infecção, outros efeitos co- 
laterais podem aparecer, como obesidade, resistência à insulina, diabetes, 
dislipidemia e lipodistrofia.? No Quadro 03 são apresentados alguns des- 
ses sintomas da TARV e as recomendações nutricionais para amenizá-los. 
Em situações de síndrome consumptiva, podem ser utilizados estimulan- 
tes de apetite, supressores de citocinas e agentes anabolizantes. 

Associado ao tratamento farmacológico, o tratamento nutricional visa 
evitar a desnutrição, principalmente a perda de peso.corporal; minimizar 
os sintomas e prevenir as infecções do HIV e as oportunistas; melhorar 
a tolerância ao tratamento antirretroviral; ajudar a manter a composição 
corporal e promover melhor qualidade de vida, por meio de fornecimento 
adequado de energia e nutrientes (Item 6.0).27 


Quadro 03: Recomendações nutricionais para 
amenizar os sintomas clínicos decorrentes da TARV.? 






Recomendações nutricionais 





Sintoma 
Ingerir biscoitos secos; chupar pedras de gelo; diminuir a quantidade e au- 
mentar a frequência das refeições; não ingerir líquidos durante as refeições; 
evitar alimentos quentes, preferindo alimentos frios ou a temperatura am- 
biente; evitar alimentos gordurosos, bebidas gasosas, leite, café e excesso 


ES de condimentos; evitar alimentos muito doces. 


Evitar alimentos gordurosos; preferir consumir carnes brancas; não ingerir 
Empachamento líquidos durante a refeição; não deitar após a refeição; consumir chás diges- 
tivos após a refeição, como erva-doce e camomila. 


Diarreia 
















Consumir chás digestivos após a refeição; evitar condimentos, pimenta de 
todos os tipos e alimentos gordurosos; tomar pequenos goles de água gela- 
da, pois ajudam a diluir o suco gástrico; não deitar após a refeição. 











Consumir alimentos cozidos, evitando os alimentos crus e fibras viscosas 
(solúveis); evitar o consumo de doces e gorduras; consumir pequenas refei- 
ções, aumentando a frequência gradativamente: consumir alimentos ricos 
em potássio, como a banana, batata e carnes; consumir soro caseiro, soro 
de reidratação oral ou bebidas isotônicas para manter o equilíbrio hidroele- 
trolítico do organismo; não consumir leite, até o desaparecimento dos sin- 
tomas, mas coalhadas, iogurtes e queijos podem ser consumidos; aumentar 
a ingestão de líquidos, evitando assim a desidratação; consumir alimentos 
probióticos, especialmente os leites fermentados com lactobacilos, para au- 
xiliar na recuperação da flora intestinal. 




















Aumentar o consumo de fibras fermentativas (insolúveis) na dieta (consu- 
mir vegetais crus e folhosos, farelos de trigo, farelo de arroz ou outra fibra 
integral natural podem ser adicionadas às refeições para aumentar o aporte 
de fibras totais da dieta); aumentar a ingestão de água para, pelo menos, 3 


L/dia; praticar atividade física; utilizar azeite ou óleo vegetal nas verduras 
cruas. 















Constipação 
intestinal 
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Sintoma Recomendações nutricionais 


Evitar a ingestão de alimentos que causem gases, tais como: bebidas ga- 
sosas, cervejas, doces, brócolis, couve-flor, couve, feijão, batata-doce etc; 
não pular nenhuma refeição, o ideal é seguir os horários com regularidade; 
mastigar a comida com a boca bem fechada; não falar durante a mastiga- 
ção para evitar a ingestão de ar em excesso e aumentar os gases intestinais; 
reduzir o consumo de alimentos ricos em fibras insolúveis, como grãos e ce- 
reais (milho e grão de bico), casca de frutas e verduras como alface e couve, 


| 
i 













Gases intestinais 














Aumentar a ingestão de líquidos, como água, sucos de frutas frescas, sucos 
de vegetais ou água de coco; variar a alimentação, mantendo os horários 
habituais; não pular refeições. 















Ingerir líquidos com frequência para evitar desidratação pelo suor; consu- 
mir pelo menos três litros de líquidos por dia; aumentar o consumo de sucos 
de frutas frescas, água de coco e sucos de vegetais, para repor os minerais 
perdidos durante a sudorese intensa. 





Suores noturnos 













Consumir alimentos líquidos, pastosos ou de consistência macia; consumir 
os alimentos preferidos para estimular o apetite, amassados ou batidos; não 
consumir alimentos crus; consumir alimentos frios ou em temperatura am- 
biente; evitar temperaturas quentes; evitar alimentos ácidos, condimenta- 
dos e picantes; evitar o uso de muito sal e pimenta; evitar sucos de frutas 
cítricas ou alimentos ácidos (laranja e tomate podem ser irritantes; evitar 
gorduras; não ingerir chocolate, álcool e bebidas com cafeína (cafés, chás e 
refrigerantes tipo cola); realizar pequenas refeições, várias vezes ao dia; uti- 
lizar canudinhos plásticos para líquidos, a fim de evitar dor na cavidade oral; 
se houver dificuldade de deglutição, dar preferência a uma alimentação bem 
cozida, evitar líquidos e alimentos em pastas; no caso de boca seca, pode ser 
indicado o consumo de chicletes para aumentar a produção de saliva; pro- 
mover a higienização regularmente e enxaguar a boca com mais delicadeza. 





























Dificuldade de de- 
glutição, inflamação 
na boca e/ou esôfa- 
go por Candida Albi- 
cans (candidíase) ou 
outras infecções 






















Utilizar produtos mais condimentados com ervas e temperos, sem aumen 
tar a quantidade de sal habitual; caso haja a presença de “gosto metálico 

durante as refeições, indicar a substituição de carnes vermelhas por aves, 
peixes ou ovos; suco de laranja, limonada, picles, vinagre, limão podem in- 
tensificar o sabor dos alimentos; usar cebolas no cozimento dos alimentos; 
muitos alimentos têm melhor sabor frio ou à temperatura ambiente. 


Mudança na 
sensação do gosto 







5 - RECOMENDAÇÕES NUTRICIONAIS 


Para calcular as necessidades energéticas do paciente com SIDA deve- 
-se utilizar, sempre que possível, a calorimetria indireta ou a fórmula de 
Harris-Benedict (Figura 1), multiplicando pelo fator de estresse e de ati- 
vidade (1,25). As recomendações de carboidratos e gordura seguem as 
recomendações estabelecidas de acordo com a faixa etária, enquanto que 
as recomendações de energia e proteína diferem entre pacientes sintoma- 
ticos e assintomáticos.” 
| Na fase estável da doença, a necessidade proteica deve ser 1,2 g/kg 
peso atual/dia e, na fase aguda, a necessidade de proteinas aumenta para 
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1,5 g/kg de peso atual/dia. A necessidade energética para paciente assin- 
tomático é de 30-35 kcal/kg/dia, já em paciente sintomático, a necessi- 
dade é de 40 kcal/kg/dia.” É importante ressaltar que, após episódios de 
infecções oportunistas, o metabolismo e as necessidades energéticas per- 
manecem aumentadas entre 20 a 30% durante o período de recuperação. 

As necessidades de vitaminas (A, E, C, tiamina, riboflavina, niacina, B; 
e B,,) e minerais (ferro, zinco e selênio) podem estar aumentadas nesses 


pacientes, ultrapassando os valores da RDA, em consequência do hiper- 


metabolismo ou máxima absorção.º* | hora 


Homens: GET = 66,5 + 13,8P + 5,0E -6,81 
Mulheres: GET = 655,1 + 9,6P + 1,9E -4,71 


P = peso em quilogramas; E = estatura em centímetros; | = idade em anos. 





Figura 01: Fórmula de Harris-Benedict” 


Em alguns casos pode-se utilizar suplementos orais para os pacientes 
que não conseguem atingir suas necessidades nutricionais por meio da 
alimentação ou em períodos de maior requerimento energético, quando 
o metabolismo basal está aumentado.”* Em último caso, quando o uso de 
suplementos não for suficiente e/ou o paciente apresentar algum com- 
prometimento da ingestão por via oral, as Nutrições Enteral (NE) e Paren- 
teral (NP) devem ser utilizadas, priorizando, sempre que possível, a NE so- 
bre a NP, em virtude de seus benefícios fisiológicos, metabólicos, menor 
custo e menores complicações.*$ 

O uso de NP nesses pacientes deve ser monitorado com cuidado, já 
que a incidência de infecção do cateter venoso central é maior do que na 
população em geral.” Em casos de má digestão e má absorção, recomen- 


da-se o uso de fórmulas com peptídeos e Triglicérides de Cadeia Média 
(TCM).5$ 
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Epidemia simultânea em diversos países ou que ataca a quase todos os in- 
Pandemia divíduos de um país. 





VUALRU RESUMO A 










Te 
Palavras-chave | Descrição 






Linfadenopatia | Termo geral aplicado às infecções dos gânglios linfáticos.” 
Resposta sistêmica à infecção.” 


Probióticos 


Odinofagia 


Sarcoma 
de Kaposi 




















São bactérias contidas em alimentos ou suplementos que podem alterar a 

microflora intestinal e aumentar a possibilidade de que os efeitos bacteria- 
“ + . 3 

nos benéficos sobrepujem os efeitos danosos no intestino. 


Dor durante a deglutição do alimento. 


Doença maligna das células endoteliais, manifestada como nódulos purpú- 
ricos que podem ser indolores ou causar sensação de queimação quando 
presentes no trato gastrointestinal.” 
Perda de gordura facial e extremidades e deposição centripeta em mamas, 
abdome e formação de gibosidade — aumento da gordura dorsocervical —, 
também chamada de buffalo hump ê 





















Lipodistrofia 
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01 (PREF. UBERABA/MG - GESTÃO DE CONCURSO - 2016 ) 
Em relação à Síndrome da Imunodeficiência Adquirida, assinale a alterna- 
tiva correta. 


(A) a lipodistrofia comum em pacientes em uso de antirretrovirais é ca- 
racterizada por atrofia de todo o tecido adiposo, alterando a composição 
corporal desses pacientes. | | | 
(B) a desnutrição em pacientes com HIV, conhecida como síndrome con- 
sumptiva, é caracterizada pela perda de peso provocada pela inibição do 
apetite pelo vírus. 

(C) pacientes em uso de antirretrovirais comumente cursam com desen- 
volvimento de dislipidemia. 

(D) na fase estável da doença, não há necessidade de aumento na deman- 
da proteica. 


EE E 
GRAU DE DIFICULDADE © © © 
Daime tons agr cr ho cel E 


Alternativa A: INCORRETA. Na lipodistrofia ocorre redistribuição da 
gordura corporal, com atrofia da gordura subcutânea e acúmulo de gor- 
dura visceral. 

Alternativa B: INCORRETA. O paciente com HIV pode ter a desnutrição 
proteico-calórica ou a síndrome consumptiva cuja grave perda de peso 
observada é uma consequência multifatorial, com inadequada ingestão 
calórica, má absorção, alterações metabólicas e atividades de citocinas. 
Alternativa C: CORRETA. Pacientes em uso de inibidores de protease 
geralmente apresentam alterações no perfil lipídico, com aumento do 
LDL e VLDL colesterol e redução do HDL colesterol. 8º 

Alternativa D: INCORRETA. Mesmo na fase estável da doença, a neces- 


sidade proteica é aumentada, devendo ser consumido 1,2 9/kg peso atu- 
al/dia.” 


02 (PREF. OURICURI/PE - IDHTEC - 2016) 
Em pessoas com HIV/AIDS, a deficiência de maior prevalência é: 


(A) vitamina A. 
(B) vitamina K. 
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(O) vitamina C. 


(D) vitamina B,. 


(E) vitamina B, 


o 
GRAU DE DIFICULDADE 600 
. “ # + . . 
A deficiência de maior prevalência no indivíduo HIV+ é a de vitamina B, 


“a qual é associada com alterações na função mental e com mau desempe- 
i = 8 
“nho no processamento de informações. 


Resposta: E) 


DO a sic O a - arc 


03 (PREF. ANÍSIO DE ABREU/PI - IMA - 2016) 

Alterações nutricionais são comuns em pacientes com HIV/AIDS e costu- 
ma ocorrer precocemente. Atualmente, destacam-se entre esses pacien 
tes duas condições preocupantes do ponto de vista nutricional. São elas: 


(A) síndrome consumptiva e a síndrome lipodistrófica do HIV. 
linfoadenopatia e imunodeficiência. 

© síndrome metabólica e linfoadenopatia. 

(D) desnutrição e imunodeficiência. 


GRAU DE DIFICULDADE 6 O O 


As duas maiores alterações nutricionais observadas em pacientes HIV+ é a 
síndrome consumptiva e a síndrome lipodistrófica. A síndrome consump- 
tiva é caracterizada pela perda de peso involuntária > 10% do peso habi- 
tual, febre documentada por mais de 30 dias, fraqueza e diarreia (> duas 
evacuações/dia por mais que 30 dias). Além disso, apresenta associação 
com aumento da morbidade e da mortalidade e maior susceptibilidade a 
infecções oportunistas e tumores. A síndrome lipodistrófica e pcs 
da por lipoatrofia na região da face, dos membros superiores ein lar 
e uma proeminência das veias superficiais associadas ou não ao acumu si 
de gorduras na região do abdome, da região cervical (gibas) e das mama. ; 
aumento sérico de lipídios, intolerância à glicose, aumento da resistência 
periférica à insulina e Diabetes Mellitus, associados ou não às alterações 


anatômicas.” 
Resposta: (A) 
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04 (PREF. FAXINAL DO SOTURNO/PR - OBJETIVA - 2016) 
Segundo o Manual clínico de alimentação e nutrição: na assistência a adul- 
tos infectados pelo HIV, as pessoas vivendo com HIV/AIDS, por sua condi- 
ção de imunodeficiência, encontram-se mais vulneráveis aos agravos à 
saúde, caso consumam alimentos contaminados. Com base nisso, o se- 
guinte cuidado com a manipulação e segurança dos alimentos deve ser 
considerado em relação ao ambiente doméstico: 


(A) condições de higiene da cozinha inadequadas. 

(B) realizar as refeições em local mal iluminado e com pouca ventilação. 
© cuidar das condições de higiene peridomiciliar. 

(D) manter o ambiente de moradia sujo, molhado e abafado. 


GRAU DE DIFICULDADE 800 


Alternativa A: INCORRETA. Deve-se manter as condições de higiene da 
cozinha adequadas.” 

Alternativa B: INCORRETA. As refeições devem ser realizadas em local 
bem iluminado e com boa ventilação.? 

Alternativa C: CORRETA. De acordo com o Manual, deve-se cuidar das 
condições de higiene peridomiciliar.? 

Alternativa D: INCORRETA. O ambiente de moradia deve ser mantido 
limpo, seco e arejado.” 


05 (PREF. MARIPÁ/PR - OBJETIVA - 2016) 

Considerando-se o Manual clínico de alimentação e nutrição: na assistência 
a adultos infectados pelo HIV, sobre as atitudes que o profissional de saúde 
pode adotar em nível ambulatorial visando estimular a mudança de hábi- 
tos alimentares dos pacientes com HIV, assinalar a alternativa correta: 


(A) mostrar à pessoa como uma alimentação adequada pode lhe propor- 
cionar a possibilidade de diminuir o uso do tratamento de terapia antirre- 
troviral. 

(B) usar sempre palavras firmes e imperiosas para que a pessoa perceba o 
quanto é necessária uma mudança comportamental e nutricional nesse 
novo momento da vida. 

© recomendar aos familiares que exijam dos pacientes uma alimentação 
saudável. 











QUESTOES COMENTADAS E 


(D) não forçar a pessoa a se alimentar, ao contrário, ela deve ser estimulada 
com gestos e palavras solidárias. 


GRAU DE DIFICULDADE © O O 


Alternativa A: INCORRETA. A alimentação adequada visa auxiliar o tra- 
tamento antirretroviral e não amenizar o seu uso. 

Alternativa B: INCORRETA. Deve-se usar sempre palavras de incentivo 
que valorizem o esforço da pessoa, mostrando a importância de uma ali- 
mentação adequada. 

Alternativa C: INCORRETA. Deve-se recomendar aos familiares que evi- 
tem brigas, discussões ou assuntos mais tensos durante as refeições. 
Alternativa D: CORRETA. A pessoa HIV+ não deve ser forçada a se ali- 
mentar, ela deve ser estimulada com gestos e palavras solidárias. 


06 (PREF. ARAGOIÂNIA/GO - ITAME - 2016) 

A relação entre imunidade e nutrição tem sido bem estabelecida. O pro- 
fissional de nutrição deve ser familiarizar com a doença por HIV; suas im- 
plicações e tratamento; avanços na fisiopatologia da doença; medicações 
e interações e questões relacionadas, como resistência à insulina, a não 
regulação de lipídios, hepatite e nefropatias, abuso de substâncias, distúr- 
bios alimentares e modificação de comportamento. Em relação à terapia 
nutricional para a doença do vírus da imunodeficiência humana, assinale 
a alternativa correta. 


(A) a xerostomia pode ser um dos sintomas em indivíduos infectados por 
HIV. Recomenda-se, para o tratamento da xerostomia, alimentos frios ou 
na temperatura ambiente, refeições pequenas e frequentes, evitar deitar- 
-se após se alimentar. 

(B) o uso de óleo de Triglicerídeos de Cadeia Média (TCM) mais pronta- 
mente absorvidos é considerado melhor do que os suplementos basea- 
dos em triglicerídeos de cadeia longa para diminuir a gordura e o teor de 
nitrogênio das fezes e na redução do número de movimentos intestinais 
e sintomas abdominais. 

© a necessidade de líquidos, em indivíduos infectados por HIV, é similar 
às daqueles de indivíduos que estão bem e são calculadas como 40 a 45ml 
por kg de peso por dia. 


Sl QUESTÕES COMENTADAS 


(D) a diarreia e a má absorção são os maiores problemas nutricionais para 
essa população e com frequência são os problemas mais difíceis de resol- 
ver. Mesmo em casos de diarreia grave, a Nutrição Parenteral não é indica- 
da devido ao risco de complicações. 


GRAU DE DIFICULDADE © © 6 


Alternativa A: INCORRETA. A xerostomia é a baixa produção de saliva . 


e algumas medidas para aliviar os sintomas consistem em aumentar a in- 
gestão de líquidos, evitar alimentos secos e fibrosos, preferir sucos ácidos, 
chupar balas e chicletes de hortelã, limão ou menta para aumentar a pro- 
dução de saliva.” 

Alternativa B: CORRETA. No caso de má absorção e diarreia crônica é 
indicado restringir o consumo de triglicerídeos de cadeia longa e utilizar 
os TCM, por promoverem menor estímulo da vesícula biliar e não depen- 
derem de sais biliares para serem absorvidos, o que facilita a absorção de 
gordura. 

Alternativa C: INCORRETA. Pacientes com HIV apresentam maior ne- 
cessidade de líquidos, em decorrência de episódios de diarreia, náuseas, 
vômitos, suores noturnos e febre prolongada, sendo recomendada a in- 
gestão de 30 a 35 mL/Kg de peso, com quantidades adicionais.º* 
Alternativa D: INCORRETA. Nos casos graves de diarreia, a Nutrição Pa- 
renteral total impõe-se como primeira atitude nutricional. 
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1- INTRODUÇÃO 





O câncer origina-se do crescimento desordenado de células que po- 
dem invadir tecidos e órgãos adjacentes e/ou espalharem-se para outras 
regiões do corpo. Essa doença pode ocorrer pela interação prejudicial de 
fatores de risco nutricionais, genéticos e ambientais e possuí mais de 100 
variações.'º Depois das doenças cardiovasculares, o câncer é a segunda 
maior causa de óbito na maioria dos países desenvolvidos e também con- 
tribui significativamente para as taxas de mortalidade entre adultos nos 
países em desenvolvimento. 
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A Organização Mundial da Saúde (OMS) estimou, para 2030, 27 mi- 
lhões de novos casos de câncer e 75 milhões de pessoas vivendo com a 
doença. No Brasil, a estimativa para o ano de 2014, válida também para 
o ano de 2015, aponta a ocorrência de aproximadamente 576 mil casos 
novos de câncer em cada um desses anos, incluindo os casos de pele não 
melanoma. O câncer de pele do tipo não melanoma será o mais incidente 
na população brasileira, seguido pelos tumores de próstata, mama femi- 
nina, cólon e reto, pulmão,estômago e colo do útero." 


2 - FATORES DE RISCO, TIPOS E FASES DO CÂNCER - 


Muitos fatores influencam o desenvolvimento do câncer e podem ser 
externos ou internos ao organismo estando ambos relacionados. Os fato- 
res externos relacionam-se com o meio ambiente, hábitos ou costumes 
próprios de um ambiente social e cultural, e os internos resultam de even- 
tos que promovem mutaçães sucessivas no material genético das células, 
processo que pode ocorrer ao longo de anos, em vários estágios e estão 
associados à capacidade db organismo de defender-se das agressões ex- 
ternas. Esses fatores causas podem interagir de várias formas, e o surgi- 
mento do câncer dependerá da intensidade e duração da exposição das 
células a esses fatores.) 

Nesse sentido, os prinapais fatores que aumentam a probabilidade 
de desenvolvimento do câncer são: tabagismo, consumo de álcool, baixa 
ingestão de frutas e vegetais, sobrepeso e obesidade, sexo não seguro, 
poluição do ar, exposição solar, inatividade física, medicamentos, radia- 
ções e inalação de fumaça proveniente do uso doméstico de combustií- 
veis sólidos e fatores ocupacionais.'º Em alguns tipos de câncer, as causas 
primárias são conhecidas, como o tabagismo no câncer de pulmão e a 
exposição excessiva ao sol no câncer de pele: no entanto, na maiorias dos 
casos, os fatores etiológicosnão estão estabelecidos. Entretanto, os hábi- 
tos alimentares e nutricionais são considerados responsáveis por muitas 
dessas variações nos índices de câncer. 

A classificação dos tumcres é baseada no seu tecido de origem, nas 
suas propriedades de crescimento e na sua invasão dos tecidos. Como o 
câncer ocorre nas células que estão se replicando, os padrões de câncer 
são diferentes em crianças eadultos. No início da vida, o cérebro, sistema 
nervoso, ossos, músculos e tacido conjuntivo ainda estão se desenvolven- 
do e, portanto, nas crianças, estes tecidos estão geralmente envolvidos 
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nas lesões cancerosas. Por outro lado, os tumores comuns Nos adultos en- 


~ . * 12 
“ volvem revestimentos epiteliais e são incomuns em crianças. 


O processo de carcinogênese, ou seja, de formação es câncer, passa 

por vários estágios que ocorrem progressivamente antes de originar-se 

ão eles??? 

E. peso é o primeiro estágio da carcinogênese. O início 
envolve a transformação da célula produzida pelos efeitos dos agen- 
tes cancerígenos ou carcinógenos que provocam modificações em 
alguns de seus genes. Nesta fase, as células se encontram genetica: 
mente alteradas, mas permanecem dormentes por um período vari- 
ável até que sejam ativadas por um agente promotor. 

. Estágio de promoção: é o segundo estágio da carciinogênese. As cé- 
lulas geneticamente alteradas, ou seja, “iniciadas”, sofrem o qr: 
agentes cancerígenos classificados como oncoprormmotores. e u i 
iniciada é transformada em célula maligna, de forma lenta e gradual. 
Para que ocorra essa transformação, é necessário um contato prolon- 
gado e contínuo com o agente cancerígeno promotor. 


« Estágio de progressão: é o terceiro e último estágito e se era 
pela multiplicação descontrolada e irreversível das: células alteradas, 


levando eventualmente a uma neoplasia complettamente maligna 
com a capacidade de invasão tecidual e metástase.. 


3 - DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 


O diagnóstico de câncer pode ser determinado porr vários “a 
como exame físico, testes sanguíneos (testes não específicos e ques 
res específicos como níveis de CA-125 ou de antígeno específico ap sl 
tata - PSA), estudos de citologia e biópsia do tumor, imagens (ra = 
fias, tomografia computadorizada, imagem por ressomancia n a 
tomografias por emissão de pósitrons — PET) e green a 
fico, patológico, cirúrgico ou estadiamento TNM quantto ao px ds 
tumor, nódulos, metástase). O sistema de estadiamento) TNM c i aa 
tumores malignos e baseia-se na extensão anatômica da doença, leva ps 
em conta as características do tumor primário (T), as caracteristicas es 
linfonodos das cadeias de drenagem linfática do órgão em que o pe 
localiza (N), e a presença ou ausência de metástases à distância ( E e 
parâmetros recebem graduações, geralmente de TO a T4, de NO a 


MO a M1, respectivamente.!*!º 
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O tratamento do câncer pode ser feito através de cirurgia, radioterapia, 
quimioterapia ou transplante de medula óssea. Em muitos casos, é neces- 
sário combinar mais de uma modalidade. 

* Radioterapia: é um método capaz de destruir células tumorais admi- 
nistrando um feixe de radiações ionizantes, com uma dose calculada 
de radiação, aplicando em um determinado tempo e a um volume 
de tecido que envolve todo o tumor. Esse tratamento busca erradicar 
todas as células tumorais, com o menor dano possível às células nor- 
mais circundantes, nas quais se fará a regeneração da área irradiada: 


Os efeitos adversos da radioterapia são normalmente limitados ao lo- 
cal específico que está sendo irradiado e dependem da dose de irradiação 
e do volume de tecido tratado. No entanto, independente da área que 
está sendo irradiada, os sintomas comumente experimentados são fadiga, 
perda de apetite, alterações cutâneas e alopecia. O Quadro 01 apresenta 
os efeitos adversos da radioterapia de acordo com o local tratado.'2'3 


Quadro 01: Efeitos adversos da radioterapia." 








Local da radioterapia | Efeitos adversos 


Cérebro e medula espinhal | Náusea, vômito, fadiga, perda de apetite, cefaleia, letargia. 


Xerostomia, sensibilidade na boca e garganta, disfagia, odinofa- 
Cabeça e pescoço gia, mucosite, alterações no paladar e olfato, fadiga, perda de ape- 


tite e fibrose das glândulas salivares. 
Abdome e pelve 


* Quimioterapia: é o método que utiliza medicamentos, conhecidos 
como quimioterápicos, para destruir células malignas; medicamen- 
tos esses que são, em geral, citotóxicos, ou seja, matam as células 
impedindo a formação de novo DNA, bloqueando suas funções es- 
senciais ou induzindo a apoptose. As drogas quimioterápicas são tó- 
xicas ao tecido maligno e também às estruturas normais, no entanto, 
elas promovem maior dano às células malignas do que às dos tecidos 
normais, devido às diferenças quantitativas entre os processos meta- 
bólicos dessas células.”!º 
















Disfagia, odinofagia, azia, fadiga, perda de apetite, fibrose e esteno- 
se esofágico, tosse seca, pneumonite, pericardite e cardiomegalia. 






Náusea, vômito, alterações na função intestinal (diarreia, cólicas, ga- 
ses, má absorção, má digestão), alterações na função urinária (fre- 
quência aumentada, sensação de queimação ao urinar), hematú- 
ria, colite ou enterite aguda e crônica, intolerância a lactose, fadiga, 
perda de apetite, estreitamento, ulceração e obstrução intestinal. 
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Os efeitos adversos da quimioterapia dependem das drogas utilizadas, 
dose e duração do tratamento, drogas associadas, ritmo de excreção do 
medicamento, resposta individual e estado de saúde atual.!> O Quadro 
02 apresenta os efeitos adversos da quimioterapia de acordo com o qui- 
mioterápico utilizado. 


Quadro 02: Efeitos adversos da quimioterapia." 













Efeitos adversos 





Quimioterápicos citotóxicos | 
Mielossupressão, anorexia, náusea, vômito, fadiga, toxicida- 


Alquilantes 
des renais. 
Antibióti Mielossupressão, anorexia, náusea, vômito, fadiga, diarreia, 
ntibióticos : 
mucosite. 
Antimetabólitos Mielossupressão, anorexia, náusea, vômito, fadiga, diarreia, 
ntimetabólito 
mucosite. 
Antimitóticos 


- Cirurgia: esse método pode ser usado como o único meio de trata- 
mento do câncer, quando este encontra-se em sua fase inicial e pode 
ser controlado e/ou curado por meio da cirurgia. As cirurgias onco- 
lógicas são classificadas de acordo com sua finalidade e podem ser 
agrupadas em cirurgias com finalidades diagnósticas ou prognósti- 
cas, cirurgias profiláticas, curativas reconstrutoras ou paliativas. As ci- 
rurgias com intenção paliativa têm como objetivo melhorar a qualida- 
de de vida do paciente, por meio do alívio de sintomas e dos efeitos 
diretos da neoplasia. As cirurgias com intenção curativa têm como 
objetivo aumentar o tempo de sobrevida do paciente e promover a 
cura, compreendendo a remoção do tumor primário com margem de 
segurança e, se indicada, a retirada dos linfonodos das cadeias de dre- 
nagem linfática do órgão que contém o tumor primário.>!2!8 





















Mielossupressão, anorexia, náusea, vômito, fadiga, diarreia, 
mucosite, neuropatia periférica. 





Os efeitos adversos da cirurgia dependem da localização do tumor e 
da extensão da ressecção.” O Quadro 03 apresenta os efeitos adversos 
comumente associados a intervenções cirúrgicas específicas para o trata- 
mento do câncer. 
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Quadro 03: Efeitos adversos de intervenções cirúrgicas." 





Local das inter- 







E | | Efeitos adversos 
venções cirurgicas | 


Cavidade oral 












Dificuldades de mastigação e/ou deglutição, potencial de aspiração, boca 
sensível, xerostomia, alterações no paladar e olfato. 


Alterações na deglutição normal, disfagia, potencial de aspiração. 


Gastroparesia, indigestão e/ou refluxo de ácido, alterações na degluti- 


ção normal, motilidade diminuída. 


Esófago 
Pulmão ë Falta de ar, saciedade precoce 
aaa S inp Meshitotação; saciedade pecoat aaditopuragio, 


má absorção de gorduras, vitaminas e minerais 
Intestino delgado 
Colorretal 


* Transplante de medula óssea: é realizado para o tratamento de doen- 
ças que afetam as células do sangue, como a anemia aplástica gra- 
ve, outras anemias adquiridas ou congênitas e na maioria dos tipos 
de leucemias, como a mieloide aguda, mieloide crônica e a linfóide 
aguda. Esse tratamento consiste na infusão intravenosa de células- 
-tronco da medula óssea ou periféricas do paciente (autogênico) ou 
de um doador (alogênico), consanguíneo ou não, histocompatível 
com o objetivo de substituir o sistema hematológico doente por cé- 
lulas saudáveis que irão restaurar as funções hematopoéticas e imu- 
nológicas normais do paciente.!2'3 


















Gastroparesia, desequilíbrio de líquidos e eletrólitos, hiperglicemia, má 
absorção de gorduras, vitaminas e minerais. 











Intolerância à lactose, diarreia, desequilíbrio de líquidos e eletrólitos, má 
absorção de vitaminas e minerais. 










Tempo maior de trânsito, diarreia, desidratação, desequilíbrio de líquidos 
e eletrólitos, má absorção de vitaminas e minerais, saciedade precoce. 





Os efeitos adversos do transplante de medula óssea ocorrem pelo mé- 
todo preparativo envolvendo quimioterapia pré-transplante e a incompa- 
tibilidade imunológica entre o paciente e o doador da medula. Dente eles, 
podemos citar a náusea, vômito, anorexia, disgeusia, estomatite, muco- 
site oral e esofágica, fadiga e diarreia, doença do enxerto contra o hospe- 
deiro e doença hepática venoclusiva.'2!3 
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4 - ALTERAÇÕES NUTRICIONAIS, 
METABÓLICAS E IMUNOLÓGICAS 


A desnutrição proteica-calórica em indivíduos com câncer é muito 
uente e os principais fatores determinantes da desnutrição nesses 
ndivíduos são aqueles relacionados com a doença, como a redução na 
ingestão total de alimentos, as alterações metabólicas provocadas pelo 
tumor, aumento da demanda nutricional para o crescimento do tumor, o 
tipo, estágio e localização do câncer e os efeitos colaterais do tratamen- 
to realizado (cirurgia, radioterapia, quimioterapia, tramsplante de medula 
Óssea).*'º Nessa abordagem, vários mecanismos promovem a redução da 
ingestão de nutrientes, como alterações no paladar, efeito tumoral direto 
sobre o hipotálamo e consequente regulação do apetite. Além disso, no 
desenvolvimento do câncer, o organismo desencadeiia uma sucessão de 
respostas metabólicas, como alterações no gasto energético, no metabo- 
lismo de carboidratos, proteínas e lipídios. O tipo, estágio e localização do 
câncer também podem influenciar diretamente o consumo alimentar, a 
função gastrintestinal e a utilização de nutrientes.”!º 

Nesse sentido, um diagnóstico secundário comum em pacientes com 
câncer avançado é uma variação da desnutrição proteica-calórica, conhe- 
cida como caquexia do câncer, sendo caracterizada pella perda progressiva 
e involuntária de peso, anorexia, saciedade precoce, alterações da sensibili- 
dade do paladar, debilidade progressiva, imunossupressão, taxa metabólica 
basal alterada, perda tecidual, atrofia muscular esquelética, miopatia, perda 
rápida das reservas de gordura do organismo, atrofia de órgãos viscerais e 
anergia.” "+7 A etiologia desta síndrome não é totalmente conhecida; no 
entanto, fatores relacionados com o paciente com câncer, como liberação 
de citocinas, aumento do gasto energético e redução da ingestão alimen- 
tar, associados a fatores tumorais, que incluem liberação de substâncias ca- 
tabólicas, priorização dos substratos energéticos e proteicos para prolifera- 
ção celular, podem acarretar o desenvolvimento da caquexia.'* 

Dessa forma, diversas citocinas têm sido relacionadas como mediado- 
ras do processo caquético, como o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a), 
TNT-beta (caquetina), as interleucina 1 e 6 e interferon-gama. Essas cito- 
cinas podem influenciar diretamente o metabolismo, por meio de altera- 
ções das concentrações plasmáticas de hormônios contrarreguladores, € 
podem promover, também, resistência periférica à insulina, perda de peso 
e alteração da resposta ao jejum. 
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A caquexia pode se manifestar em pacientes com doença metastáti- 
ca ou mesmo com a doença localizada e está associada a pior prognós- 
tico em pacientes oncológicos, podendo levar à disfunção orgânica e à 
morte nesses pacientes.'?'” As alterações bioquímicas mais frequentes na 
caquexia do câncer são anemia, hipoalbuminemia, hipoglicemia, lactaci- 
demia, hiperlipidemia e intolerância à glicose.” 

As principais alterações metabólicas provocadas pelo câncer estão re- 
lacionadas com o estímulo da gliconeogênese a partir do lactato, aumento 
da captação de glicose pelas células tumorais e mobilização das reservas 
orgânicas, intolerância à glicose, resistência periférica à ação da insulina 
e alteração na sensibilidade das células beta do pâncreas à liberação de 
insulina. Ocorrem, também, alterações no metabolismo das proteínas e 
dos ácidos graxos com consequente aumento da lipólise e diminuição da 
síntese de ácidos graxos, ocasionando aumento dos lipídios circulantes e 
consumo de reservas, devido a alterações da atividade da lipase lipopro- 
teica e de liberação de fatores tumorais lipolíticos. 

As complexas alterações metabólicas da caquexia do câncer podem 
ser divididas entre as que influenciam o metabolismo de carboidratos, 
proteínas e lipídios.!2 1518 

Metabolismo dos carboidratos: 

* Aumento da taxa de glicólise anaeróbica e aumento da expressão 

de genes reguladores do transporte da glicose e enzimas glicolíticas; 

* Intolerância à glicose; 

* Aumento da taxa de captação de glicose pelas células tumorais; 

* Maior utilização de glicose pelo tumor por via anaeróbica, aumen- 
tando a liberação de lactato na circulação sanguínea; 

* Priorização da glicose para processos anabólicos em detrimento das 
reações oxidativas para obtenção de energia e síntese de lipídios e 
proteínas; 

* Aumento da expressão do fator induzido por hipóxia (HIF-1) devido 
à hipóxia intratumoral. 





Metabolismo dos lipídios: 
* Diminuição das taxas de lipogênese e aumento da lipólise no tecido 


adiposo pela ação de citocinas catabólicas na presença do tumor; 
* Menor uso de ácidos graxos para síntese de energia com relação à 
glicose pela célula tumoral; 
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* Menor incorporação de ácidos graxos poli-insaturados O que modi- 
fica a fluidez e o processo de peroxidação lipídica na nembrana de 
células tumorais, e maior utilização de eicosanoides dometabolismo 
desses ácidos graxos para a angiogênese; 

* Produção de substâncias lipolíticas pelo tumor, como ? fator de mo- 
bilização lipídica (LMF), que promove aumento da lipólse e oxidação 
de glicose. 


Metabolismo das proteinas: | 
* Aumento do turnover proteico devido à maior sintes? proteica he- 


pática, maior degradação de proteína muscular e sírtese proteica 
deficiente; 

* Aumento da degradação de proteínas miofibrilares; 

* Hipoalbuminemia; | 

* Aumento da liberação de aminoácidos para o fígado iniclar ou regular 
a síntese de proteínas de fase aguda e o processo de gikoneogenese; 

« Estímulo à ação do fator indutor de proteólise (PIF), glicoproteína 
que promove a via ubiquitina-proteasoma nas células musculares, 
induzindo catabolismo proteico na caquexia do câncei. 


No câncer, também ocorre comprometimento multifatoiial do sistema 
imune, em consequência do próprio tumor, da caquexia, da menor inges- 
tão alimentar e do tratamento da doença. As alterações que podem ocot- 
rer são a diminuição na produção de imunoglobulinas, redução no pume 
ro de linfócitos T e CD4, aumento dos linfócitos intra-epiteliais, linfopenia, 
diminuição da relação CD4/CD8 e diminuição do poder bactericida dos 
neutrófilos, o que propicia o aumento da susceptibilidade àS infecções de 
feridas, à sepse abdominal e à pneumonia pós-operatória.“ 


5 - AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 


O estado nutricional do paciente tem um papel importante no desfe- 
cho clínico e na sua qualidade de vida. Assim, a avaliação e triagem nutri- 
cional do paciente oncológico são ferramentas importantes para o uso da 
terapêutica nutricional e devem ser realizadas dentro das eds "8 ho- 
ras da admissão. São essenciais para uma efetiva intervenção nutricional e 
monitorização dos pacientes com câncer, pois identificam precocemente 
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o risco de desnutrição, minimizam a perda de peso e sinalizam os pacien- 
tes que terão benefícios com a intervenção nutricional precoce e especia- 
lizada. A correção do estado nutricional pode prevenir as complicações 
decorrentes do tratamento clínico e cirúrgico. Dessa forma, a triagem e 
avaliação nutricional para o risco de problemas nutricionais devem ser in- 
terdisciplinares e instituídas no momento do diagnóstico e reavaliadas e 
monitoradas durante todo o tratamento e recuperação do paciente.*!21318 

Os métodos mais utilizados são os métodos subjetivos de avaliação, 
como a Avaliação Subjetiva Global Produzida Pelo Paciente (ASG-PPP), 
adaptada para uso com pacientes oncológicos, história de mudança de 
peso e indicadores dietéticos e o métodos objetivos, como parâmetros 
antropométricos, exames bioquímicos e análise da composição corpórea 
por bioimpedância elétrica (LIVRO 02).'º Vale ressaltar que as medidas an- 
tropométricas e bioquímicas podem sofrer influência de fatores não nu- 
tricionais decorrentes do câncer e, portanto, não devem ser utilizadas de 
forma isolada para o diagnóstico nutricional neste tipo de paciente.' 

A Avaliação Subjetiva Global Produzida Pelo Paciente (ASG-PPP) é o mé- 
todo padrão de avaliação nutricional do paciente com câncer e consiste de 
um questionário autoexplicativo, dividido em duas partes. A primeira parte 
é respondida pelo paciente, com questões sobre perda de peso, alteração 
da ingestão alimentar, funcionamento do sistema digestivo, sintomas rela- 
cionados aos pacientes oncológicos e alterações da capacidade funcional. 
A segunda parte é respondida pelo profissional que aplica o questionário 
e faz o exame físico semelhante à avaliação subjetiva global original, com 
questões relacionadas a fatores associados ao diagnóstico que aumentam 
a demanda metabólica, como o estadiamento do tumor ou tratamento, 
perda de peso, doença, estresse metabólico e um exame físico relaciona- 
do à nutrição. O risco e intervenção nutricional são determinados por um 
sistema de escores.'2'º Quanto à capacidade funcional, deve-se verificar, 
no último mês, se houve modificação nas atividades diárias, limitação para 
realizar tarefas ou se ocorreu total interrupção das atividades. 


6 - TERAPIA NUTRICIONAL 


A terapia nutricional é um componente importante no cuidado e tra- 
tamento do paciente oncológico e tem como objetivo a prevenção ou 
reversão das deficiências nutricionais, buscando evitar a progressão para 
quadro de caquexia, preservando a massa corporal magra, minimizando 
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os efeitos colaterais relacionados ao tratimento anticâncer e garantindo, 
assim, melhor qualidade de vida para o paciente. A indicação da terapia 
nutricional deve seguir critérios que visem à individualidade do paciente, 
ao estadio nutricional, ao estágio da doerça, aos efeitos do tratamento e à 
função gastrointestinal.!2!º 

As vias de acesso para a terapia nutricional são: oral, enteral e paren- 
teral. A escolha da via deve ser determinada conforme o estado clínico e 
nutricional do paciente. A Terapia Nutricional Oral (TNO) deve ser sempre 
estimulada e preferencialmente utilizada, desde que o Trato Gastrointes- 
tinal (TGI) esteja funcionante, além de ser a via mais fisiológica e de fácil 
acesso. Em pacientes cujas necessidades nutricionais não possam ser al- 
cançadas por esta via, deve-se optar por suplementos nutricionais, que 
podem ser ingeridos ou administrados por sondas." 

A Terapia de Nutrição Enteral (TNE) é o tratamento escolhido para pa- 
cientes que não mantêm ingestão oral suficiente, mas apresentam a fun- 
cionalidade do TGI de forma total ou parcial. Em pacientes com câncer de 
cabeça e pescoço ou câncer de esôfago obstrutivo, recomenda-se, ainda, 
que a TNE via sonda seja implementada precocemente, pois esses tumo- 
res impedem diretamente a ingestão de alimentos, o que promove rapi- 
damente um agravamento do estado nutricional. A Terapia de Nutrição 
Parenteral (TNP) é indicada quando o TGI não está apto para receber nu- 
trientes de forma total ou parcial e pode ser utilizada como complemento 
da via enteral.’ 


6.1 - Terapia nutricional nos períodos pré e pós operatórios 


Pacientes submetidos a tratamento cirúrgico estão em risco aumen- 
tado de desenvolverem desnutrição. Os principais fatores associados ao 
risco de desnutrição são a própria doença, o jejum, o estresse da opera- 
ção, com consequente aumento da taxa metabólica, e as complicações 
relacionadas ao ato cirúrgico. Nesse sentido, a desnutrição pré-operatória, 
associada ao câncer, ao trauma cirúrgico e à resposta metabólica pós-ope- 
ratória pode resultar em várias complicações. Entre essas, destacam-se as 
infecciosas, como a pneumonia e a sepse, e as não infecciosas, como as fis- 
tulas. Além disso, o tratamento cirúrgico do paciente com câncer é geral- 
mente associado a grandes ressecções que podem interferir diretamente 
no metabolismo, na digestão e na absorção de nutrientes, de acordo com 
o local operado.*!* 
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A terapia nutricional inicia-se antes da cirurgia, com o objetivo de re- 
duzir complicações pós-operatórias, tempo de internação, mortalidade 
e custos hospitalares. A meta é preparar o paciente para a cirurgia com 
prevenção da piora nutricional e promoção da melhora das respostas de 
cicatrização e imunológica. Dessa forma, o cálculo das necessidades nutri- 
cionais do paciente pode ser realizado pela calorimetria indireta, padrão 
ouro para determinar o total de calorias que o paciente necessita,* po- 
rém, esse aporte pode ser estimado utilizando a regra de caloria por qui- 
lograma de peso atual. Essa quantidade de calorias varia de acordo com 
a condição clínica de cada paciente nos períodos pré e pós-operatórios © 
decorre da resposta ao trauma cirúrgico.” O Quadro 04 apresenta as reco- 
mendações nutricionais para o paciente oncológico nos períodos pré e 
pós-operatórios. 


Quadro 04: Recomendações nutricionais para 
o paciente oncológico nos períodos pré e pós-operatórios.' 





Parâmetro | Recomendações nutricionais 


Calorias 


Proteína 





* Para ganho e manutenção do peso: de 30 kcal/kg a 35 kcal/kg ao dia 
* No pós-operatório ou na presença de sepse: de 20 kcal/kg a 25 kcal/kg ao dia 


Estresse moderado: de 1,2 g/kg a 1,5 g/kg ao dia 
- Estresse grave: de 1,5 g/kg a 2,0 g/kg ao dia 


Ingestão hídrica | + 30 ml/kg ao dia ou de 1,5 l a 2,51 ao dia 


A terapia nutricional no paciente com câncer que realiza tratamento 
cirúrgico tem como principal objetivo a melhora clínica e nutricional, com 
prevenção de complicações infecciosas e não infecciosas. O Quadro 05 
apresenta a terapia nutricional para o paciente oncológico nos períodos 
pré e pós-operatórios. 


Quadro 05: Terapia nutricional para o paciente 
oncológico nos períodos pré e pós-operatórios.' 


Parâmetro Recomendações nutricionais 






TNO: quando a ingestão oral for < 70% das necessidades nutricionais nos últi- 
mos 3 dias, os suplementos nutricionais estão indicados. 



















TNE: quando a alimentação por via oral está contraindicada ou a ingestão ali- 
mentar por via oral for < 60% das necessidades nutricionais nos últimos 3 dias. 


Indicação 
da via a ser 
utilizada 





TNP: quando há impossibilidade total ou parcial de uso do TGI; como suple- 
mento da TNE, quando esta for incapaz de fornecer as necessidades nutricio- 
nais dentro dos 3 primeiros dias. 
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6.2 - Terapia nutricional no tratamento clínico (quimioterapia e 
radioterapia) 


O tratamento clínico do câncer com quimioterapia e radiotterapia apre- 
sentam efeitos colaterais importantes. Alguns desses efeitos se relacionam 
com risco de desnutrição, como anorexia, alterações no pala(dar, sacieda- 
de precoce, náusea, vômito, mucosite, perda de apetite e alterações na 
função intestinal. Dessa forma, considerando a elevada frequiência desses 
efeitos colaterais, a terapia nutricional deve ser instituída corm o objetivo 
de prevenir a desnutrição.'*!* O Quadro 06 apresenta as recomendações 
nutricionais para o paciente oncológico em tratamento clínico, e o Qua- 
dro 07 apresenta a terapia nutricional para esses pacientes. No Quadro 
08 estão descritas algumas condutas dietéticas para minimizar os efeitos 
adversos da quimioterapia e radioterapia. 


Quadro 06: Recomendações nutricionais para o 
paciente oncológico em tratamento clínico.‘ 


Parâmetro Recomendações nutricionais 





* Obeso: de 20 cal/kg a 25 cal/kg 
Calorias . Manutenção de peso: de 25 cal/kg a 30 cal/kg 

* Ganho de peso: de 30 cal/kg a 35 cal/kg 

* Tratamento oncológico sem complicações: de 1,0 a 1,2 g/kg/ídia 
Tratamento oncológico com estresse moderado: de 1,2 a 1,5 g/kg/dia 
Tratamento oncológico com estresse grave e repleção proteiíca: de 1,5 a 2,0 
g/kg/dia 
De 30 ml/kg a 35 ml/kg ao dia ou 1,0 ml/kcal 


Proteína 


Ingestão hídrica | » 


Quadro 07: Terapia nutricional para o paciente oncológico em tratamento clínico.“ 





Parâmetro | Recomendações nutricionais 





TNO: quando a ingestão oral for < 70% das necessidades nutricionais nos 
últimos 3 dias, os suplementos nutricionais estão indicados. 


Indicação * TNE: quando a alimentação por via oral está contraindicada ou à ingestão ali- 


da via a ser mentar por via oral for < 60% das necessidades nutricionais Nos últimos 3 dias. 


utilizada * TNP: quando há impossibilidade total ou parcial de uso do TGI; como suple- 
mento da TNE, quando esta for incapaz de fornecer as necessidades nutricio- 
nais dentro dos 3 primeiros dias. 
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Quadro 08: Condutas dietéticas para minimizar os 
efeitos adversos da quimioterapia e radioterapia.'* 









Efeito colateral | Conduta dietética 


Aumentar o fracionamento das refeições. 
Anorexia 
Aumentar a densidade calórica das refeições. 


Substituir os alimentos pouco tolerados pelos de maior preferência, de 
maior densidade calórica e agradáveis ao paciente. 

Alteração 

do paladar 


Melhorar apresentação dos pratos (harmonia entre cor, sabor e textura). 





















Dar preferência a talheres de plástica para evitar gosto metlico 7) 
Náuseas e vômitos 








. = pa + 


Evitar ingestão de líquidos durante as refeições. 


Mucosite, Evitar alimentos irritantes (ácidos, condimentos picantes, secos). 
estomatite, Evitar os alimentos muito quentes ou gelados. 
odinofagia Indicar terapia nutricional em casos graves. 


Adaptar a textura dos alimentos. 


Aumentar o fracionamento das refeições. 























Dificuldade 
de deglutição, 
mastigação 











= 
Constipação 


Saciedade precoce 






Aumentar o consumo de alimentos ricos em fibras, de preferência, as 
insolúveis. 


Determinar o tipo de terapia nutricional a ser adotada. 
Modificar a consistência dos alimentos conforme a aceitação do paciente. 


Aumentar o fracionamento das refeições. 


Má absorção Dar preferência aos alimentos ricos em fibra solúvel. 


Evitar o uso de sacarose, substituindo por adoçante artificial, ou usar em 
pequenas doses. 















Na presença de esteatorreia, preferir o TCM como fonte lipídica e, se neces- 
sário, avaliar a oferta de lipídios via parenteral. 
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Evitar alimentos muito quentes ou muito gelados. 
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6.3 - Terapia nutricional no transplante de células tronco hemato- 
poéticas 


O Transplante de Células-Tronco Hematopoéticas (TCTH) bem-sucedi- 
do, a curto e longo prazo, é influenciado por diversos fatores, como idade 
e estágio da doença, tipo de transplante, grau de histocompatibilidade do 
doador, fonte de células (medula óssea, sangue periférico, sangue do cor- 
dão umbilical e placentário), intensidade da quimioterapia e radioterapia 
e estado nutricional.*'* z 

Durante o tratamento de TCTH, os pacientes apresentam varias com- 
plicações, principalmente do TGI, o que impede a ingestão e a absorção 
dos nutrientes de forma adequada, e também necessitam de um maior 
aporte de nutrientes em função do aumento da demanda metabólica. 
Dessa forma, esses pacientes apresentam um alto risco para a desnutrição, 
tanto na fase pré quanto na pós-transplante, e a alteração do estado nu- 
tricional pré-transplante é um fator prognóstico negativo para a evolução 
desses pacientes.” O Quadro 09 apresenta as recomendações nutricionais 

para o paciente oncológico submetido a transplante de células-tronco he- 


matopoéticas. 


Quadro 09: Recomendações nutricionais para o paciente oncológico 
submetido a transplante de células-tronco hematopoéticas.* 


Recomendações nutricionais 





Parâmetro 


| 
« Pré e pós-transplante: calorias por quilograma de peso corporal atual - de 30 
Calorias kcal/kg a 35 kcal/kg ao dia 
« Prée pós-transplante: 1,5 g/kg de peso corporal atual 
Ingestão hídrica |- Pré e pós-transplante: de 30 ml/kg a 35 ml/kg ao dia 


A incapacidade para manter alimentação oral adequada faz com que 
os pacientes submetidos a este tratamento sejam de elevado pisao nutri- 
cional. Dessa forma, a terapia nutricional no TCTH deve ser iniciada pre- 
cocemente com o objetivo de manter ou melhorar o estado nutricional, 
fornecer substrato de forma adequada para a recuperação hematopoiéti- 
ca e do sistema imune, além de minimizar os efeitos adversos, bem como 
as complicações resultantes do procedimento. O Quadro 10 apresenta 
a terapia nutricional para o paciente oncológico submetido a transplante 


de células-tronco hematopoéticas. 
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Quadro 10: Terapia nutricional para o paciente oncológico 
submetido a transplante de células-tronco hematopoéticas.' 






Parâmetro Recomendações nutricionais 


* TNO: os suplementos nutricionais estão indicados na presença de esofagite, 
mucosite e xerostomia, que prejudicam a ingestão oral, e quando esta for < 
70% das necessidades nutricionais nos últimos 3 dias. 












TNE: na presença de esofagite e mucosite que contraindiquem a ingestão oral, 
ou quando esta for < 60% das necessidades nutricionais nos últimos 3 dias. 


* TNP: quando há impossibilidade total ou parcial de uso do TGI (quando a 
terapia nutricional causar mais desconforto que benefício ao paciente com 
presença de dor, plenitude, piora da diarreia e da mucosite, sangramento 
intestinal). A TNP, em alguns casos, pode estar associada à TNE, ou seja, nessa 
situação, o paciente tolera pequenos volumes pela via enteral. 







Indicação 
da via a ser 
utilizada 












6.4 - Terapia nutricional no cuidado paliativo 


Cuidado paliativo é uma abordagem que objetiva a melhora da quali- 
dade de vida dos pacientes e seus familiares diante de uma doença que 
ameace a continuidade da vida por meio da prevenção e do alívio do so- 
frimento e da identificação precoce, avaliação impecável e tratamento da 
dor e de outros sintomas de ordem física, psicossocial e espiritual. Esses 
cuidados devem ser iniciados ainda no momento do diagnóstico da doen- 
ça, em conjunto com as terapêuticas para o seu tratamento! 

Um dos maiores objetivos dos cuidados nessa fase é reduzir o impac- 
to causado pela presença de sintomas não controlados que influenciam 
negativamente a qualidade de vida, prejudicando as atividades habituais, 
a ingestão alimentar e o estado nutricional, bem como as relações psicos- 
sociais e familiares. A terapia nutricional em cuidados paliativos variam 
à medida que a doença evolui, devendo ser reavaliados periodicamente. 
O planejamento nutricional realizado não garante a ingestão ou a admi- 
nistração de todo da necessidade recomendada, pois deve-se respeitar a 

tolerância e a aceitação do paciente.” O Quadro 11 apresenta as recomen- 
dações nutricionais para o paciente oncológico em cuidados paliativos, e 
O Quadro 12 a terapia nutricional para esses pacientes. 
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Quadro 11: Recomendações nutricionais para o 
paciente oncológico em cuidados paliativos. 





l | a 
Recomendações nutricionais de acordo com expectativa de vid: 


Parâmetro igual ou menor Cuidado ao 
Maior que 90 dias que 90 dias fim da vida 










De 25 kcal/kg a 30 
kcal/kg ao dia 

- Utilizar o peso atual, 
usual ou mais recente 


De 1,0 g/kg a 1,5 g/ 
kg ao dia 
« Utilizar o peso atual, 
usual ou mais recente 
*« Se necessário, ajustar 
a recomendação 
proteica do paciente 
de acordo com as 
comorbidades 







De 25 kcal/kg a 35 
kcall/kg ao dia 

* Utilizar o peso atual, 
usual ou mais recente 


De 1,0 g/kg a 1,5 g/ 

kg ao dia 

« Utilizar o peso atual, 
usual ou mais recente 

* Se mecessário, ajustar 
a recomendação 
proteica do paciente 
de acordo com as 

comorbidades 


















. De acordo com a 
aceitação e a tolerân- 
cia do paciente 







Calorias 
























. Deacordo coma 
aceitação e a tolerân- 
cia do paciente 









Proteína 













De 500 ml a 1.000 ml 

ao dia 

- A hidratação deve ser 
administrada de acor- 
do com a tolerância e 
a sintomatologia do 

paciente 

























* Adulto: de 30 ml/kg a 
35 ml/kg ao dia 

- Idoso: 25 ml/kg ao 
dia 








- Adulto: de 30 ml/kg a 
35 ml/kg ao dia 
* Idoso: 25 ml/kg ao dia 


Ingestão 
hídrica 





i ida 
Recomendações nutricionais de acordo com expectativa de v 


Parâmetro igual ou menor Cuidado ao 
Maior que 90 dias que 90 dias fim da vida 


| f . TNO: Quando a in- 
+ TNO: Quando a ingestão gestão alimentar for 


alimentar for < 70% das ne- <70% das necessida- 


MEDE DRA OR des nutricionais por | + Não há indicação 


7 dias consecutivos, sem rdis odnsacUÉivOs. 


sem expectativa de 
melhora da ingestão 


expectativa de melhora da 
ingestão 


Indicação 
da via a ser 


utilizada TNE: Impossibilidade 


de utilização da via oral. 

Quando a ingestão via oral TNE: Impossibilida- : clicado 
for < 60% das necessidades de de utilização da |- Não há indic 
nutricionais por 7 dias con- via oral 

secutivos, sem expectativa 

de melhora da ingestão 
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Recomendações nutricionais de acordo com expectativa de vida 


Parâmetro 


igual ou menor | Cuidado ao 
maior que 90 dias que 90 dias | fim da vida 





Indicação . TNP: Impossibilidade total |. TNP:Não é uma via . : J 
da via a ser * Não há indicação 
utilizada de uso do TGI de escolha 


6.5 - Vitaminas e minerais 


Pacientes oncológicos podem apresentar deficiências de micronu- 


trientes em função do aumento das necessidades e de perdas associadas 


à diminuição da ingestão alimentar. Nesse sentido, considerando que 
esses micronutrientes antioxidantes podem atenuar os efeitos adversos 
causados por alguns quimioterápicos, que exercem sua atividade citotó- 
xica por meio da formação de radicais livres, é essencial que os profissio- 
nais de saúde tenham atenção com a alimentação. Recomenda-se cuida- 
do no uso de altas doses de vitaminas e minerais antioxidantes ao longo 


da quimioterapia, sendo mais seguro a busca por fontes alimentares de 
antioxidantes.º? 


6.6 - Imunonutrição 


No câncer ocorre comprometimento multifatorial do sistema imune e, 
com isso, os nutrientes com propriedades imunomoduladoras podem ser 
usados para modular os mecanismos de defesa orgânica, resposta infla- 
matória e da função da barreira intestinal, destacam-se entre os imunonu- 
trientes a glutamina, arginina e o ácido graxo ômega-3.” 
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ição 
Palavras-chave Descriçã 


Diminuição da produção de células sanguíneas e de plaquetas na medula 
Mielossupressão | aa 


Condição que afeta os músculos estomacais e impede o esvaziamento ade- 
Gastroparesia quado do órgão 


Síndrome 
de dumping 


Anemia Doença caracterizada pela produção insuficiente de células sanguíneas na 
aplástica medula óssea 


Anergia Inativação funcional 





Disgeusia 

















Sintomas decorrentes do esvaziamento gástrico precoce 






Lactacidemia | Valor de ácido lático existente no sangue 


Diminuição do número de linfócitos 


Linfopenia 
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01 (PREF. UBERABA/MG - GESTÃO DE CONCURSOS - 2016) 
Sobre pacientes com câncer, assinale a alternativa CORRETA. 


(A) Mucosite é o efeito colateral do tratamento com quimioterápicos, em 
especial na quimioterapia pré-transplante de medula, sendo sempre indi- 
cado, nesses casos, suporte com dieta por sonda enteral. 

Caquexia do câncer é o fenômeno inerente ao câncer. Todos os pacien- 
tes oncológicos apresentarão essa patologia. ne 

© Dieta à base de imunomoduladores, como w3, arginina, antioxidantes 
e nucleotídeos. É sempre recomendada para pacientes com quaisquer ti- 
pos de câncer. 

(D) No caso de diarreia devido à mucosite, em pacientes com dieta enteral, 
deve-se verificar a osmolaridade e velocidade de infusão da dieta, poden- 
do suplementar com fibra solúvel. 


RENNES E 
GRAU DE DIFICULDADE 9 9 O 
Ss 


Alternativa A: INCORRETA. No transplante de medula, a quimiotera- 
pia, radioterapia e as medicações utilizadas para evitar rejeições ou do- 
ença do enxerto contra o hospedeiro podem desencadear várias compli- 
cações gastrintestinais, como a mucosite. A terapia de nutrição enteral 
é indicada na presença de esofagite e mucosite que contraindiquem a 
ingestão oral.'º 

Alternativa B: INCORRETA. A caquexia é comum em grande parte dos 
pacientes com câncer, mas não se pode afirmar que todos os pacientes 
oncológicos apresentarão essa patologia.'º 

Alternativa C: INCORRETA. A abordagem imunomoduladora com nu- 
trientes específicos diferentes é promissora, mas não está pronta para 
uma recomendação geral. Dados sobre esses nutrientes estão disponi- 
veis para pacientes com tumores sólidos, transplante de medula óssea 
e em pacientes submetidos a grandes cirurgias de tumor. No entanto, 
necessita-se avaliar os efeitos de longo prazo nesses pacientes.!'®’ 
Alternativa D: CORRETA. A presença de diarreia pode ocorrer de 2,3% 
a 90% dos casos em nutrição enteral. Para controlar o quadro de diarreia, 
deve-se verificar a osmolaridade e velocidade de infusão da dieta, po- 
dendo reduzir o gotejamento a 50% e suplementar com fibra solúvel ou 
substituir por fórmula com fibra.' 
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DR A Mm al E VYE e EVT E MAIA | 


02 ( PREF. OURICURI/PE - IDHTEC - 2016) 
São anormalidades metabólicas características da caquexia do câncer, EX- 


CETO: 


(A) Intolerância à glicose. 

(B) Hiperlipidemia 

© Aumento da lipogênese. 

(D) Aumento do turnover de glicose. 


GRAU DE DIFICULDADE E GO 


As principais alterações metabólicas provocadas pelo câncer estão rela- 
cionadas com o aumento do turnover de glicose decorrente do aumento 
da captação de glicose pelas células tumorais, mobilização das reservas 
orgânicas e priorização da glicose para processos anakólicos em detri- 
mento das reações oxidativas para obtenção de energh e síntese de li- 
pídios e proteínas, intolerância à glicose, resistência peiiférica à ação da 
insulina e alteração na sensibilidade das células beta to pâncreas à li- 
beração de insulina. Ocorrem, também, alterações no netabolismo dos 
ácidos graxos com consequente diminuição das taxas de lipogênese e 
aumento da lipólise no tecido adiposo pela ação de citorinas catabólicas 
na presença do tumor, ocasionando aumento dos lipídos circulantes e 
consumo de reservas, devido a alterações da atividade ca lipase lipopro- 
teica e de liberação de fatores tumorais lipolíticos. 

Resposta: © 


03 (SPDM/R] - BIORIO - 2016) 
Avalie se são citocinas associadas à caquexia do câncer: 


|. Fator de Necrose Tumoral (TNF-a). 
||. Interleucina 1 (IL-1). 

Ill. Interleucina 6 (IL-6). 

IV. Interferon-gama (IFN-y). 


Estão corretas: 


(A) Ie Il, apenas. 
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(B) Ill e IV, apenas. 
© |, Il e Ill, apenas. 
©) II, III e IV, apenas. 
(E) LI Ile Iv. 


GRAU DE DIFICULDADE 40 O 


Diversas citocinas têm sido relacionadas como mediadoras do processo 
caquético, como o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a), TNT-beta (ca- 
quetina), as interleucina 1 e 6 e interferon-gama. Essas citocinas podem 
influenciar diretamente o metabolismo, por meio de alterações das con- 
centrações plasmáticas de hormônios contrarreguladores, e podem pro- 
mover, também, resistência periférica à insulina, perda de peso e alteração 
da resposta ao jejum.!28 

Resposta: (E) 





04 (EBSERH/HU-FURG - IBFC - 2015) 

A incidência de desnutrição em indivíduos com câncer é elevada e sua 
origem é multifatorial. Sobre as alterações no câncer e seu impacto nutri- 
cional, deve-se considerar que: 


(A) Dentro os tipos de câncer, os de pele e de mama são aqueles que mais 
favorecem a perda de peso, com forte influência sobre o estado nutricio- 
nal do indivíduos acometidos. 

(B) Os doentes com câncer de cabeça e pescoço em radioterapia podem 
desenvolver xerostomia e alteração do paladar, sintomas que geralmente 
conduzem a diminuição de ingestão oral. 

© Todos os agentes quimioterápicos ocasionam a alopecia e alterações 
gastrintestinais, como vômitos e diarreia. 

(D) Aumento da lipogênese e diminuição da lipólise e da utilização da gli- 
cose são alterações metabólicas que contribuem para a caquexia nesses 
indivíduos. 

(E) Em caso de odinofagia, haverá elevada perda de líquidos nas fezes e 
má absorção intestinal dos nutrientes. 


GRAU DE DIFICULDADE E GO 


Alternativa A: INCORRETA. A perda de peso em geral está associada 
com o câncer gastrintestinal como tumores de pâncreas ou estômago. 
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QUESTÕES COMENTADAS E 


Perda de peso moderada é observada em pacientes com câncer de pul- 
mão, cólon e tumores de próstata e menos comum em pacientes com 
câncer de mama.” 

Alternativa B: CORRETA. Os doentes com câncer de cabeça e pescoço 
em radioterapia podem desenvolver xerostomia e alteração do paladar, 
devido à irradiação das glândulas salivares resultar em salivação diminuí- 
da com queda no volume de saliva e aos danos nos microvilos das células 
gustativas ou de suas superfícies, respectivamente, e essas alterações ge- 
ralmente conduzem à diminuição de ingestão oral.” 

Alternativa C: INCORRETA. Nem todos os quimioterápicos ocasionam 
efeitos indesejáveis, como a alopecia e alterações gastrintestinais, como 
vômitos e diarreia.” 

Alternativa D: INCORRETA. Diminuição das taxas de lipogênese e au- 
mento da lipólise no tecido adiposo pela ação de citocinas catabólicas na 
presença do tumor e aumento da captação de glicose pelas células tumo- 
rais são alterações metabólicas que contribuem para a caquexia nesses 
indivíduos.!º 

Alternativa E: INCORRETA. A odinofagia é a dor durante a deglutição e, 
com isso, leva a uma insuficiente ingestão calórica e consequente perda 
de peso. 


05 (EBSERH/CHC-UFPR - IBFC - 2015) 

Algumas intervenções nutricionais podem amenizar os efeitos adversos 
da quimioterapia e da radioterapia no tratamento do câncer, sendo cor- 
reto afirmar que: 


(A) Em caso de disfagia, deve-se oferecer alimentos com consistência mais 
sólida, evitando-se alimentos pastosos ou com caldo. 

(B) Em caso de xerostomia, deve-se evitar o consumo de líquidos, especial- 
mente junto às refeições. 

© Em caso de toxicidade renal, deve-se diminuir a ingestão de líquidos. 
(D) Em caso de mucosite, deve-se dar preferência a alimentos em tempera- 
tura fria ou ambiente e evitar preparações muito picantes ou ácidas. 

(E) Em caso de náuseas e vômitos, deve-se limitar o fracionamento ali- 
mentar a três refeições diárias. 


GRAU DE DIFICULDADE 4 60 


as VQUESTUES COMENTADAS 


Alternativa A: INCORRETA. Disfagia é a dificuldade de deglutição e 
mastigação, portanto, deve-se oferecer alimentos com consistência mais 
pastosa ou líquida.” 

Alternativa B: INCORRETA. Na xerostomia deve-se ingerir líquidos em 
pequenas quantidades em maior número de vezes.” 

Alternativa C: INCORRETA. O paciente submetido à quimioterapia an- 
tineoplásica deve ser rigorosamente monitorizado com relação à função 
renal e eliminação urinária, além de receber hiperidratação preventiva.' 
Alternativa D: CORRETA. Na mucosite, deve-se evitar alimentos irritar 
tes (ácidos, condimentos picantes) e alimentos muito quentes ou muito 
gelados.” 

Alternativa E: INCORRETA. Nas náuseas e vômitos, deve-se aumentar o 
fracionamento das refeições.” 
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1- INTRODUÇÃO 


A alimentação do paciente pode ocorrer de forma oral, enteral ou pa- 
rental. As dietas orais podem ser classificadas quanto à consistência, valor 
calórico, proporção de macronutrientes e restrição de nutrientes.” Quan- 
do a alimentação por via oral não é possível, pode-se utilizar a alimen- 
tação enteral (nasoenteral ou estomias); e, nos casos em que esta não é 
possível, pode-se, ainda, utilizar a alimentação parenteral (periférica ou 
central). A indicação, prescrição, administração, dentre outras atividades 
na terapia nutricional, são responsabilidades da equipe multiprofissional 


de terapia nutricional. 


2 - TERAPIA NUTRICIONAL ORAL 


As dietas hospitalares orais podem ser modificadas conforme a con- 
sistência, valor calórico, proporção de macronutrientes e restrição de nu- 


trientes. 
2.1 - Dietas modificadas em relação à consistência 


Quando o paciente apresenta dificuldade para ingerir a dieta oral na 
sua forma habitual, seja por dificuldade de deglutição, capacidade absor- 
tiva reduzida, pré ou pós-operatórios, por exemplo, a dieta pode sofrer 
modificações em sua consistência, adequando-se à necessidade do pa- 
ciente (Figura 01). Conforme a consistência, a dieta pode ser normal, bran- 
da, pastosa, leve, líquida, líquida restrita e zero. 

* Dieta normal ou geral ou livre: apresenta consistência normal e quan- 

tidade suficiente de energia, macronutrientes, vitaminas e minerais. 
É indicada para pacientes sem alterações metabólicas importantes 
ou que não apresentem risco nutricional e que apresentem trato 
gastrointestinal funcionante. Exemplo de alimentos recomendados: 
todos os alimentos utilizados em uma alimentação saudável. 

e Dieta branda: dieta com valor nutricional similar à dieta normal, po- 
rém com o diferencial de abrandamento das fibras, verduras, legu- 
mes, frutas e carnes. Essa dieta é utilizada na transição entre a dieta 
pastosa e a normal, e é indicada para pacientes no pré e pós-operató- 
rios e afecções gástricas. Exemplo de alimentos recomendados: Pães, 
legumes/verduras e frutas cozidas. 
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* Dieta pastosa: por apresentar como diferencial a consistência dos 


alimentos na forma de purês, cremes, papas, suflês, carnes moídas, 
trituradas ou desfiadas, essa dieta é utilizada na transição da dieta 
leve para a dieta branda e em situações em que há dificuldade de 
deglutição e mastigação, doenças neurológicas e estados graves de 
doenças crônicas. Exemplo de alimentos recomendados: sopas, io- 
gurtes, frutas/legumes em forma de purês. 

Dieta leve ou semilíquida: dieta caracterizada por reduzido valor 
nutricional e preparações de consistência espessada, constituída de 
líquidos e alimentos semissólidos em emulsão ou suspensão. Essa 
modalidade de dieta é utilizada para a transição entre a dieta líqui- 
da e a pastosa e para pacientes com a função gastrointestinal limita- 
da, intolerância aos alimentos sólidos e evolução de pós-operatório. 
Exemplo de alimentos recomendados: sopas liquidificas e/ou espes- 
sadas, iogurtes. 

Dieta líquida: nessa modalidade de dieta, as preparações são ofereci- 
das completamente na forma líquida e apresentam valor nutricional 
reduzido. Ela é utilizada na transição da dieta líquida restrita para a 
dieta leve e é indicada para pacientes que necessitam de mínimo es- 
forço digestivo e baixa formação de residuos, como em pós-operatório 
de cirurgias na boca, plástica de face e pescoço, fratura de mandíbula, 
estreitamento esofágico e intolerância aos alimentos sólidos. Exemplo 
de alimentos recomendados: caldos, sucos e bebidas lácteas. 

Dieta líquida restrita ou cristalina ou líquidos claros: dieta composta 
por água, líquidos límpidos e carboidratos. Essa modalidade de dieta 
é indicada para situações em que há necessidade de máximo repou- 
so do trato gastrointestinal e mínima formação de resíduos, como no 
pré-operatório de cirurgias do cólon, pós-operatório imediato e evo- 
lução da terapia nutricional. Exemplo de alimentos recomendados: 
água, chás e água de coco. 

Dieta zero ou jejum: utilizada quando há necessidade de ausência da 
ingestão de alimentos por via oral, como em pré e pós-operatório, ou 
preparo de exames que exijam o jejum prévio. O jejum pré-operató- 
rio para pacientes saudáveis que serão submetidos a cirurgias eleti- 
vas não deve ser superior a duas horas. 
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Dieta leve ou f 


Dieta líquida 
Dieta zero restrita ou Ea 
ou jejum cristalina ou pe pm ou ne ou 


líquidos claros 


Figura 01: Dietas hospitalares modificadas em relação à consistência" 


2.2 - Dietas modificadas em relação ao valor calórico 


Em relação ao valor calórico, as dietas podem ser hipocalóricas quando 
há diminuição do aporte energético ou hipercalóricas, quando há aumen- 
to do aporte energético.” | a i 


2.3 - Dietas modificadas em relação à proporção de macronutrientes 


As dietas são consideradas normais quando as calorias da dieta são re- 
presentadas por 55 a 75 % de carboidratos, 15 a 30 % de lipídios e 10 a 
15% de proteínas. Valores abaixo ou acima desses mencionados classifi- 
cam as dietas, respectivamente, em hipo- ou hiper-, conforme a oferta do 
macronutriente alterado (Quadro 01).”® 


Quadro 01: Classificação das dietas conforme a proporção de macronutrientes.” 


Carboidratos 


Hipoglicídica Normoglicídica hiperglicídica 


Lipídios 
Hipolipídica Normolipídica hiperlipídica 


Proteinas 


Maw O o oae O w 


2.4 - Dietas modificadas em relação à restrição de nutrientes 





As dietas alteradas em relação à restrição de nutrientes apresentam 
uma variedade muito grande, podendo ser caracterizadas pelo controle 
ou exclusão do nutriente que traz prejuízo à saúde do paciente. Como 
exemplo dessas dietas, temos as dietas hipossódica, hipocalêmica, isen- 
ta de glúten, isenta de lactose, dentre outras.’ 
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3 - NUTRIÇÃO ENTERAL 


Na impossibilidade de utilização da via oral para alimentação, a Nutri- 
ção Enteral (NE) deve ser utilizada caso não haja contraindicação para o 
seu uso (ltem 3.2). Na NE, o paciente recebe a alimentação por meio de 
uma sonda, que pode ser por meio de acesso nasal (nasogástrica ou na- 
sojejunal) ou estomia (gastrostomia ou jejunostomia), o que possibilita a 
manutenção da função gastrointestinal (item 3.3).5º 


3.1 - Nutrição Enteral Precoce (NEP) 


A NEP consiste na oferta de NE nas primeiras 48 horas de internação, 
geralmente após a ocorrência de um evento traumático ou infeccioso A 
NEP demonstra ser vantajosa para d paciente por acelerar a transição para 
a dieta oral, diminuir a perda de peso, melhorar os valores de balanço ni- 
trogenado, diminuir a demanda metabólica, melhorar o balanço calórico, 
diminuir o tempo de hospitalização diminuir a ocorrência de translocação 
bacteriana e de endotoxinas, manter a integridade funcional e estrutural 
da mucosa intestinal, diminuir a permeabilidade da mucosa intestinal e 
prevenir a ocorrência de úlceras deestresse por pressão.'* 


3.2 - Indicações e contraindicações da nutrição enteral. 


A NE é indicada quando o trato gastrointestinal está total ou parcialmen- 
te funcionante e a alimentação por via oral não for possível por, no mínimo, 
cinco a sete dias. Dentre as contraindicações para a NE, tem-se a síndrome 
do intestino curto e as fístulas intestinais de alto débito (Quadro 02). 8º 


Quadro 02: Indicações e contraindicações da nutrição enteral.º 


















Indicações Contraindicações 











* Expectativa de utilizar a NE em período supe 
rior a 5 a 7 dias para pacientes desnutridos ou 
7 a 9 dias para pacientes bem nutridos. 
Função intestinal normal ou parcialmente 
preservada. 
Anorexia e caquexia. 

* Disfagia grave. 

Queimaduras ou traumatismos graves. 


Expectativa de utilizar a NE em perío- 
do inferior a 5 a 7 dias para pacientes 
desnutridos ou 7 a 9 dias para pacientes 
bem nutridos. 

Disfunção do trato'gastrointestinal 

ou condições que requerem repouso 
intestinal. 

Obstrução mecânica intestinal. 











CAP ULI £U 


Indicações 


Estados hipermetabólicos. 

Infecção grave. 

Cirurgia. 

Estado de coma. 

Fístula de baixo débito. 

Má absorção grave decorrente da diminuição 
da capacidade de absorção do trato gastroin- 
testinal. 


Contraindicações 


Vômitos e refluxo gastroesofágico 
intenso. 


[leo paralítico. 

Hemorragia gastrointestinal severa. 
Doença terminal. 

Isquemia gastrointestinal 

Fístula de alto débito. 


Desvantagens 


Localização gástrica 


Elevado risco de aspiração. 
Pode sofrer deslocamento em 
ocorrência de tosse, náusea ou 
vômitos. 


SE ABES SA E a a DE g O, (a Ea OA IERAL 


Localização intestinal (duodenal/jejunal) 


Deslocamento acidental, podendo 
causar refluxo gástrico. 

Requer dietas normo ou hipo-osmo- 
lares. 

Não tolera grandes volumes em pouco 
tempo. 





3.3 - Vias de acesso da nutrição enteral. 


A escolha da via de acesso da NE depende de vários fatores, dentre 
eles, o tempo pelo qual a NE será utilizada e possíveis retardos no esva- 
ziamento gástrico são informações imprescindíveis para determinar se o 
acesso será por via nasal ou estomias (Figura 02). Nos casos em que a NE 
apresentar duração inferior a seis semanas, a sonda nasoenteral deve ser 
utilizada, porém, quando a NE apresentar indicação para mais de seis se- 
manas, deve-se optar pelas estomias.”º 

Após a determinação da via de acesso, deverá ser decidido o posiciona- 
mento da sonda, que poderá ser gástrico (nasogástrica ou gastrostomia) 
ou intestinal (nasojejunal, jejunostomia ou gastrojejunostomia). Para tal, 
deve-se considerar a duração da NE, velocidade de esvaziamento gástrico, 
o risco de aspiração pulmonar, o deslocamento da sonda, uso de medica- 
mentos inibidores de motilidade e questões de administração, como a vis- 
cosidade e o volume da fórmula (Quadro 03). Na Figura 02 é apresentado 
um algoritmo para indicação e seleção da via de acesso da NE, bem como 
o posicionamento da sonda.”*º 


Quadro 03: Vantagens e desvantagens da posição gástrica e intestinal da NE.”? 


Localização gástrica Localização intestinal (duodenal/jejunal) 


Maior tolerância a fórmulas 

variadas. 

Boa aceitação de fórmulas 

hiperosmolares. 

Permite a introdução de gran- |+ Menor risco de aspiração. 


Vantagens des volumes em menor tempo. Permite a nutrição enteral quando a 


Permite progressão mais alimentação gástrica não é viável. 
rápida para alcançar o valor 

calórico total ideal. 

Fácil posicionamento da 


sonda. 
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TGI funcionante? 


— Sonda nasogástrica 


Sim Sonda nasoduode- 
nal ou nasojejunal 


monpa o Gastrostomia 
aspiração 
pulmonar? aia y Sim Jei 
ejunostomia 


Figura 02: Algoritmo para indicação e seleção da via de acesso da nutrição enteral. Adaptado de Waitzberg (2009) º 





3.4 - Fórmulas enterais 


3.4.1 - Indicadores para seleção das dietas enterais 

As fórmulas enterais apresentam como indicadores para seleção das 
dietas a densidade energética, a osmolalidade, fontes e complexidade dos 
nutrientes.” Quanto à densidade energética, as fórmulas podem ser classi- 
ficadas em muito baixa, baixa, padrão, alta e muito alta (Quadro 04). Em re- 
lação à osmolalidade, as dietas são classificadas em hipotônica, isotônica, 
levemente hipertônica, hipertônica e acentuadamente hipertônica (Qua- 
dro 05). A osmolalidade está diretamente proporcional à quantidade de 
componentes hidrolisados, por isso, a presença de carboidratos simples, 
minerais e eletrólitos e proteínas hidrolisadas aumentam a osmolalidade 
da dieta.”* 
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Quadro 04: Classificação das fórmulas enterais quanto à densidade energética.” 










Classificação da fórmula 
densidade energética energética(kcal/mL) ? i 


A amente 
Muito baixa 0,6 centuadament 
hipocalórica 


Classificação da Valores de densidade 







< 3 r 


Acentuadamente 
hipercalórica - 

A quantidade de líquido fornecido na dieta enteral é muito importan- 
te para determinar a densidade calórica da formulação. A recomendação 
total de líquidos para adultos varia de 25 a 40 mL/kg de peso/dia, e para 
crianças é de 50 a 60 mL/kg de peso/dia; porém, esses valores são influen- 
ciados pela capacidade do paciente de tolerar determinado volume, esta- 
do de hidratação, hipertermia e perdas importantes de líquidos por diar- 
reia, vômitos, fístulas de alto débito, queimaduras graves, dentre outras 
situações (Quadro 06).”® 












Quadro 05: Classificação das fórmulas enterais quanto à osmolalidade da solução.” 






Categorização | Valores de osmolalidade (mOsm/kg de água) 


Acentuadamente hipertônica 


Os nutrientes presentes nas fórmulas enterais são os mesmos de uma 
dieta oral. Os carboidratos representam entre 40 a 60% do valor calórico 
total da dieta, e os mais utilizados são a frutose, a glicose, a lactose, a saca- 
rose, a maltodextrina e o amido de milho. As fibras mais frequentemente 
utilizadas nas fórmulas enterais são a pectina, a goma guar e o polissa- 
carídeo da soja, e a quantidade de fibras nas formulações varia entre 5 e 
14 g/L. As proteínas correspondem de 15 a 20% do valor calórico total da 
fórmula enteral e as fontes proteicas mais utilizadas são a soja e a caseína, 
embora também sejam utilizadas a lactoalbumina, a gema de ovo e o soro 
do leite. Os lipídios correspondem 30 a 35% do valor energético total da 
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formulação e podem estar presentes na forma de ácido 9faxos poli-insa- 
turados (óleo de milho, de girassol, de carne bovina, goflura láctea e óleo 
de peixe), Triacilgliceróis de Cadeia Média (TCM) — óleo1e coco ou triacil- 
gliceróis de cadeia média industrialmente extraídos —* lipídios estrutu- 
rados (ácidos graxos poli- insaturados, procedentes de Íleos vegetais e 
TCM). Quanto ao fornecimento de vitaminas e minerais,2 Maioria das fór- 
mulas enterais apresentam quantidades adequadas às | -comendações.”* 


Quadro 06: Base de cálculos para necessidadé 
hídricas do paciente em nutrição enteral. 


Bases para cálculos: 1.500 mL/m? 

1.500 mL/m” para os primeiros 20 kg + 20 mL/kg adicioi?! 
30 - 35 L/kg (média para adultos) 

30 - 35 mL/kg (18 a 64 anos) 

30 mL/kg (55 a 65 anos) 

25 mL/kg (> 65 anos) 

RDA: 1 mL/kcal 

1 mL/kcal + 100 mL/g de nitrogênio ofertado 











3.4.2 - Classificação das dietas enterais 

As dietas enterais podem ser classificadas quanto à forma de preparo 
(Quadro 07), à indicação da terapia nutricional, ao suprinfeNto energético, 
à complexidade dos nutrientes e à presença de element? específico.” 


Quadro 07: Classificação das dietas enterais conforme a forn’? de preparo.” 


Caseira, artesanal ou blender 


Descrição Vantagens | pé$svantagens 





- Instabjjiidade bromatológica, 
mi crobilºlógica e organo- 
léptica do produto final, 
Preparadas à base de ali- acarretando em pis real 
mentos in natura ou mes- Individualizacã , maior quue o da dieta indus- 
clas de produtos naturais PURO pr Pe pb trializadi® 
com industrializados SNA Pri e iti - Nãoé dee composição nutri- 
(módulos), liquidificados cional e ao volume. cional diefinida. 
e preparados artesanal- | * Menor custo que o da dieta . Dificuldiades em se formular 
mente em cozinha do- similar industrializada, Ertel esta com algum grau 
méstica ou hospitalar. de espe pcialização. 
<. Oforneccimento adequado 
dosm cpronutrientes também 
se mosti? prejudicado. 
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Industrializadas 






Descrição | Vantagens | Desvantagens 
Em pó para reconstituição 


« Permitem individualização da 
fórmula com menor manipula- 
ção que as dietas caseiras. 
. Auxilia no fornecimento ade- | + Exigem algum tipo de mani- 









Necessitam de recons- 
tituição em água ou em 
outro meio líquido e ge- 






g -= quado dos micronutrientes, pulação. 
ralmente são acondicio- e 
bem como na programação |+ Podem apresentar problemas 
nadas em pacotes herme- d deite i i i dade d 
; ma di rapia especia- om a osidade, depen- 
ticamente fechados, em eua pisa peua | j dacot Eti 







lizada. dendo da reconstituição feita. 
* Armazenamento facilitado em l : 

virtude do pequeno volume | 

da embalagem 


porções individuais ou 
em latas ou pacotes. 





Líquidas semiprontas para uso 


- Apresentam todas as vanta- 
gens descritas para as dietas 
em pó, além de exigirem a 
Dietas e ig mínima manipulação antes 
ESPRSONIGAS, pp da administração ao doente, 
tam-se em latas ou fras- 
: constando apenas do envase 
cos, em quantidades su- bol f 
; i nos frasc r- 
ficientes para um horário MOS BOROS OM TOS TASLUSLI 
da dieta. respondentes. 
Menor custo. 
Menor risco de contaminação 


microbiológica. 


«+ Exige algum tipo de procedi- 

mento prévio à administração 
da dieta, apresentando chan- 
ce de contaminação do pro- 
duto final. 
Não favorece a individuali- 
zação da fórmula quanto à 
alteração na concentração, 
volume ou na composição 
nutricional. 





Pronta para uso 


* Nenhuma manipulação. 

* Pode ser utilizada até que não 
Apresentam-se envasadas, se tenha uma área de sonda |- Possíveis perdas de dieta 
acondicionadas em fras- específica na cozinha hospi- pronta. 
r E a talar ou, então, em domicílio, Nenhuma possibilidade de 
sem o inconveniente da alteração na formulação para 


que são diretamente aco- 


pladas no equipo (sistema 
fechado). possível alteração microbio- individualização desta. 


lógica e/ou bromatológica da 
formação. 





Quanto à indicação da terapia nutricional, as formulações podem ser 
padrão e de formulação específica. As dietas enterais de formulação pa- 
drão são aquelas que pretendem suprir as necessidades nutricionais do 
paciente, de forma a manter ou melhorar o seu estado nutricional. Já as 
dietas enterais de formulação específica são aquelas que, além de otimi- 
zar o estado nutricional do enfermo, também atuam como coadjuvante 
no tratamento clínico do paciente.”* 
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As dietas enterais também podem ser categorizadas quanto ao su- 
primento energético, podendo ser nutricionalmente completas ou su- 
plemento nutricional. As dietas nutricionalmente completas fornecem a 
quantidade de calorias adequada para suprir as necessidades do paciente 
sem que haja fornecimento de fluidos maior que o recomendado. E o su- 
plemento nutricional não atinge as necessidades calóricas do paciente, 
exceto se suplementar as suas recomendações de fluidos.” 

As dietas enterais são classificadas quanto à complexidade dos nu- 
trientes em poliméricas, oligoméricas e elementares (Quadro 08) e quanto 
à presença de algum elemento específico em dietas enterais lácteas ou 
isentas de lactose e dietas enterais com fibra ou isentas de fibras. 


Quadro 08: Classificação das dietas enterais 
quanto à complexidade dos nutrientes.”* 


Classificação | Descrição 


asus Os macronutrientes, em especial a proteina, apresentam-se na sua forma intacta 
Poliméricas e At 
(polipeptídio). 


Os macronutrientes, em especial a proteína, apresentam-se na sua forma par- 
cialmente hidrolisada (oligopeptídio). 


Os macronutrientes, em especial a proteína, apresentam-se na sua forma total- 
Elementares ro P à 
mente hidrolisada (aminoácidos). 


Dieta enteral 


Oligoméricas 





Dieta preferencial- 
mente com hidroli- 


sados ou fórmulação 
com módulos 


Dieta polimérica 


Figura 03: Algoritmo para escolha da dieta enteral. (Adaptada de Waitzberg (2009)* 


3.5 - Métodos de administração da nutrição enteral 


A administração das dietas enterais pode ocorrer de forma intermiten- 
te ou contínua. Na forma intermitente, a dieta é administrada em perío- 
dos fracionados, podendo, ainda, ser subclassificada em bolus (utiliza uma 
seringa ou um funil para a infusão da formulação em um único bolo), in- 
termitente gravitacional (utiliza a força da gravidade) e intermitente com 
bomba de infusão. Já na administração contínua, a dieta é administrada, 
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continuamente, por 12 ou 24h, utilizando-se de uma bomba de infusão 
para tal.” O uso de bomba de infusão, seja na administração contínua ou 
intermitente, é indicado para sondas em posição jejunal e garante melhor 
controle da administração do volume dietético, prevenção da broncoas- 
piração e controle da diarreia.” Na alimentação contínua ainda há a pos- 
sibilidade de alimentação cíclica, a qual é utilizada para a administração 
da dieta enteral no período noturno.” No Quadro 09 são apresentadas as 


principais características, vantagens e desvantagens dos diferentes méto- 


dos de administração da nutrição enteral. 


Quadro 09: Métodos de administração de nutrição enteral? 


Indicação 


Indicada para 
alimentação 
gástrica, pacientes 
que conseguem 
proteger as vias 
respiratórias e não 
apresentam distúr- 
bios neurológicos. 


Indicação 


Indicada para 
pacientes que não 
conseguem tolerar 
a alimentação 
intermitente ou 
em bolo, pacientes 
que necessitam de 
respiração artificial 
e pacientes em 
estado crítico, que 
requerem infusões 
mais lentas e preci- 
sas, eventualmen- 
te à noite. 


Intermitente 
Administração 


Bolo: injeção com seringa, 100 a 300 
mL de dieta no estômago a cada 

3a 6h. 

Gravitacional: volume de 100 a 300 
mL administrado por gotejamento 
(60 a 150 mL/hora) a cada 4 a 6 h. 
Intermitente com bomba de infu- 
são: idem à gravitacional. 
Independente da técnica escolhida, 
deve-se irrigar a sonda enteral com 
20 a 30 mL de água potável antes e 
após a administração da dieta. 


Continua 
Administração 


Contínua: a administração é reali- 
zada por uma bomba de infusão 
ou gotejamento gravitacional de 
25 a 125 mL/h, por 24 h no jejuno, 
duodeno ou estômago, interrompi- 
da a cada 6a 8h para irrigação da 
sonda enteral com 20 a 30 mL de 
água potável. 

Cíclica: utiliza bomba de infusão 
para ministração de 25 a 125 mL/h, 
por 6 a 8 horas no jejuno, duodeno 
ou estômago, interrompida a cada 
6 h para irrigação da sonda enteral 
com 20 a 30 mL de água potável. 
Normalmente é noturna. 
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Vantagens 


Similar à nu- 
trição oral. 
O uso de 
bomba não 
é necessário. 
Menor 
custo. 
Proporciona 
maior mo- 
bilidade do 
paciente. 


Vantagens 


Menor risco 
de aspiração 
no jejuno. 
Menor risco 
de distensão 
abdominal. 


Desvantagens 


Elevado 
risco de 
aspiração e 
intolerância 
ao volume, 
Distensão 
gástrica. 


Desvantagens 


Necessita 
de bomba 
de infusão. 
Maior 
custo. 
Limita a 
mobili- 
dade do 
paciente. 








3.6 - Complicações da nutrição enteral 


O uso da nutrição enteral pode acarretar em anormalidades gastroin- 
testinais, complicações metabólicas, mecânicas, infecciosas, respiratórias 
e psicológicas (Quadro 10). 

Quadro 10: Complicações da nutrição enteral”* 


Anormalidades gastrointestinais 
Náuseas, vômitos, refluxo gastroesofágico, distensão abdominal, cálicas, empacha- 


mento, flatulência, diarreia e obstipação 


Metabólicas | 
Hiperidratação/desidratação, hiperglicemia/hipoglicemia, anormalidades de eletró- 


litos e elementos-traços e alterações da função hepática. 


Mecânicas relacionadas à sonda nasoenteral 
Erosão nasal e necrose, abscesso septonasal, sinusite aguda, rouquidão, otite, farin- 
gite, esofagite, estenose, obstrução da sonda, saída ou migração acidental da sonda. 


Infecciosas 
Gastroenterocolites por contaminação no preparo, nos utensílios e na administra- 


ção da fórmula. 

Respiratórias 

Aspiração pulmonar com síndrome de Mendelson (pneumonia qumica) ou pneu- 
monia infecciosa. 

Psicológicas = 
Ansiedade, depressão, falta de estímulo ao paladar, monotonia alimentar, inativida- 
de e insociabilidade. 





4 - NUTRIÇÃO PARENTERAL 


A Nutrição Parenteral (NP) é definida pela portaria 272 da ANVISA como 
uma solução ou emulsão, composta basicamente de carboidratos, amino- 
ácidos, lipídios, vitaminas e minerais, estéril e apirogênica, acondicionada 
em recipiente de vidro ou plástico, destinada à administração endoveno- 
sa em pacientes desnutridos ou não, em regime hospitalar, ambulatorial 
ou domiciliar, visando à síntese ou à manutenção dos tecidos, órgãos ou 
sistemas. É importante ressaltar que a NE deve ser, sempre que possível, 
preferível à NP, por apresentar melhor desfecho clínico.”* 


4.1 - Indicações e contraindicações da nutrição parenteral 


A NP é indicada quando o trato gastrointestinal do paciente não fun- 
ciona, está obstruído ou inacessível, e antecipa-se que esta condição con- 
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O 


tinue por pelo menos 7 dias, porém, outras condições devem ser verifica- 
das para a escolha ou não da NP (Quadro 11).47 


Quadro 11: Indicações e contraindicações da nutrição parenteral? 







Indicações | Contraindicações 


Pacientes catabólicos que possivelmente 
terão a função do trato gastrointestinal 
recuperada nos próximos 5 a 7 dias. 

* Paciente bem nutrido que provavelmente 
poderá reiniciar a nutrição enteral/dieta oral 
dentro de 7 a 10 dias... - 

* Duração esperada do tratamento < 5 dias. 

*- Paciente que recusa suporte nutricional 
agressivo. 

* Função gastrointestinal preservada. 


Intolerância à nutrição enteral. 

* Longo período de terapia nutricional (míni- 
mo 7 dias). 

* Desnutrição moderada ou grave e se, após 
24-72 horas, a oferta por via enteral for 
insuficiente. 

* Grave disfunção intestinal. 

* Obstrução intestinal. 

* Síndrome do intestino curto com má 
absorção. 

* Colite ulcerativa e doença de Crohn. 

* Íleo paralítico. 

* Fistula enterocutânea de alto débito com 
impossibilidade de colocar um cateter de 
nutrição enteral distal à fístula. 

* Terapia nutricional pré-operatória (7 a 10 
dias antes da cirurgia) em pacientes com 
desnutrição grave. 

* Disfunção renal ou hepática. 

* Pancreatite, diarreias graves e vômitos 
persistentes. 

* Pacientes catabólicos desnutridos ou não, 
que sofreram traumas ou queimaduras e 
cujos intestinos não podem ser utilizados 
por 5 a 7 dias. 

* Prematuros de baixo peso. 

* Prematuros com malformação congênita do 
sistema digestório e diarreia crônica intensa. 

* Terapia nutricional pós-operatória (5 a 7 dias 
após a cirurgia) em pacientes com desnutri- 
ção grave. 

Hiperemese gravídica. 


































4.2 - Vias de acesso da nutrição parenteral 
O tempo de utilização e a osmolalidade da NP são fatores determinan- 


tes para a escolha do acesso da NP, que pode ser Nutrição Parenteral Cen- 
tral (NPC) ou Nutrição Parenteral Periférica (NPP) (Figura 03). 
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TGI fumcionante? 


Permite a infusão 

de soluções hipe- 

rosmolares (>850 
mOsm/L) 


Não permite a 
infusão de soluções 
hiperosmolares 
(>850 mOsm/L) 


Figura 03: Algoritmo para indicação e seleção da via de acesso da nutrição parenteral,” 


O acesso periférico geralmente utiliza as veias das extremidades supe- 
riores, na mão ou no antebraço. É o acesso escolhido quando a previsão 
de utilização da NP é de curta duração (até duas semanas), na transição 
da dieta parenteral para a enteral e quando o acesso central não é pos- 
sível. As dietas infundidas por acesso periférico devem apresentar osmo- 
lalidadie até 900 mOsmyL. Já o acesso central utiliza veias de alto calibre 
(subclávia, jugular média e femoral) interligadas à veia cava superior ou 
ao átriio direito. Esse acesso é utilizado quando a previsão de duração da 
dieta é superior a duas semanas, o acesso venoso periférico é limitado, há 
necessidade de grande quantidade de nutrientes e restrição de fluidos. O 
acesso central ainda apresenta a vantagem de tolerar a infusão de dietas 
hiperosmolares sem que haja o risco de tromboflebite, como pode acon- 
tecer mo acesso periférico.”” No Quadro 12 estão expostas as contraindi- 


cações para a NPP. 


Quiadro 12: Contraindicações para o uso de nutrição parenteral periférica.” 


História de alergia a ovos ou a emulsões lipídicas intravenosas 
Disfunção hepática ou renal 


Desnutrição grave 
Necessidade de grande quantidade de nutrientes ou eletrólitos 


Ausência de veias periféricas adequadas 

Indicação definitiva para nutrição parenteral central 
Uso de alimentação enteral adequada e efetiva 
Restrição de fluidos 
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4.3 - Fórmulas parenterais 


As soluções de NP incluem carboidratos, proteínas, lipídios, eletrólitos, 
minerais, oligoelementos, vitaminas e outros aditivos em quantidades 
adequadas para atender às necessidades do paciente.” A recomendação 
de carboidratos deve ser até 4 mg/kg/min para pacientes críticos e 7 mg/ 
kg/min para pacientes estáveis, e a glicose é a principal fonte de carboi- 
dratos utilizada na NP. | 


Na NP, as proteínas são oferecidas na forma de solução cristalina de 


aminoácidos essenciais e não essenciais, e a recomendação de proteínas 
para pacientes estáveis é de 0,8 a 1,5 g/kg/dia, e para pacientes críticos é 
de 1,2 a 1,5 g/kg/dia, podendo atingir valores superiores a 2 g/kg/dia em 
casos de perdas extremas, como feridas exsudativas ou queimaduras de 
grande proporção. As soluções parenterais de aminoácidos podem ser de 
formulação de aminoácidos-padrão ou aminoácidos especializada.**º 

A recomendação de lipídios para pacientes críticos e estáveis é de 1 g/ 
kg/dia. Eles são fornecidos por meio de Emulsões Lipídicas Intravenosas 
(ELIV), compostas por água, triglicerídeos, emulsificante e um agente hi- 
pertonizante (geralmente glicerol).* As ELIV utilizadas na NP apresentam 
concentrações de 10 a 30%, sendo que a de 10% fornece 1,1 kcal/mL ou 
11 kcal/g, e a de 20% fornece 2 kcal/mL ou 10 kcal/g. As ELIV podem ser 
infundidas separadamente (solução 2 em 1) ou misturadas com outros 
nutrientes ou aditivos (solução 3 em 1).º Os eletrólitos devem ser adicio- 
nados diariamente à NP para manter o equilíbrio osmótico e as funções 
celulares (Quadro 13). 


Quadro 13: Recomendações diárias de eletrólitos. 


Eletrólito | Recomendação/dia 





8 a 20 mEq 

20 a 40 mmol 

1 a 2 mEg/kg + reposição 
Conforme necessário, manter o balanço ácidobásico 
Conforme necessário, manter o balanço ácidobásico 
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As vitaminas; são componentes essenciais diários para o paciente em 
NP em terapia mutricional parenteral para manter a fumção e a renovação 
celular normal, além de promovera reparação tecidual (Quadro 14). 

(Quadro 14: Recomeniações diárias de vitamimas 
para pacientes adults em nutrição parenteral.* 


Vitamanina Recomendação 












oe o aa 
Ácido fólico 600 ug 


Os oligoelementos ou elementos-traços são muito importantes na NP 
por atuarem como cofatores metadólicos essenciais para o funcionamen- 
to de vários sistemas enzimáticos, devendo ser utilizados conforme a ne- 
cessidade de cada paciente (Quadio 15).* 


Quadro 15: Recomendações diárias de oligoelementos 
para pacientes adultesem nutrição parenteral. 





Oligoelemento | Recomendação 


A recomendação de líquidos para pacientes estáveis é de 30 a 40 mL/ 
kg/dia, e para pacientes críticos éo mínimo necessário para fornecer os 
macronutrientes. As estimativas da Água Corporal Total (ACT) e do défi- 
cit de ACT podem ser utilizados para calcular as necessidades hídricas do 
paciente. Os aditivos das fórmulas de NP podem ser albumina, insulina, 
heparina e levocarnitina.*º 
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4.4 - Métodos de administração da nutrição parenteral 


A NP pode ser administrada por infusão contínua ou cíclica e intermi- 
tente. Na infusão contínua, o fluxo é constante, sem interrupção, num pe- 
ríodo entre 12 a 24 horas, tendo progressão de acordo com a tolerância 
e quadro clínico do paciente, e pode ser por gravidade ou por meio de 
bombas de infusão. Já a infusão cíclica ou intermitente é indicada princi- 
palmente para pacientes domiciliares, permitindo realização de ativida- 


des normais durante o dia, com infusões em períodos de 12 a 18 horas, e é ) 


realizada de maneira que a fórmula flua por ação da gravidade.” 
4.5 - Complicações da nutrição parenteral 


As complicações da NP podem ser:789 

* Mecânicas: pneumotórax, embolismo gasoso, embolização do ca- 
teter, trombose venosa, oclusão do cateter, localização irregular da 
ponta do cateter e flebites. 

* Metabólicas: hipoglicemia/hiperglicemia, hiposfatemia/hiperfosfa- 
temia, hipomagnesemia/hipermagnesemia, hipocalemia/hiperca- 
lemia, hipocalcemia/hipercalcemia, hiponatremia/hipernatremia, 
esteatose hepática, “barro” biliar, produção excessiva de CO, defici- 
ência de ácidos graxos essenciais, doença óssea, desajustes hormo- 
nais, síndrome de realimentação. 

* Infecciosas: infecção de óstio, infecção de túnel ou bolsa subcutânea 
e infecção primária de corrente sanguínea. 


3 - EQUIPE MULTIDISCIPLINAR DE TERAPIA NUTRICIONAL 


Conforme a RDC nº 63, de 6 de julho de 2000, a Equipe Multiprofissio- 
nal de Terapia Nutricional (EMTN) é um grupo formal e obrigatoriamen- 
te constituído de pelo menos um profissional de cada categoria, a saber: 
médico, nutricionista, enfermeiro e farmacêutico, podendo, ainda, incluir 
profissional de outras categorias, habilitados e com treinamento especí- 
fico para a prática da Terapia Nutricional (TN) (Quadro 16). O acompa- 
nhamento nutricional por meio da EMTN é essencial para definir a via de 
alimentação (oral, enteral ou parenteral) mais adequada.” 
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Quadro 16: Atividade de cada profissional integrante da EMTN.? 













Profissão Atividade 


Nutricionista 





Indicação e prescrição médica da Terapia Nutricional Enteral e Parenteral (TNEP). 










Avaliação do estado nutricional dos pacientes, das necessidades nutricionais, 
tanto para a NE quanto para a NP, e pela prescrição dietética da Terapia Nutri- 
cional Enteral (TNE). 












Prescrição, administração e atenção dos cuidados de enfermagem na TNE e ad- 
ministração da NP, observadas as recomendações das boas práticas da nutrição 
enteral e parenteral. 






Enfermeiro 












Adquirir, armazenar e distribuir, criteriosamente, a NE industrializada, quando es- 
tas atribuições, por razões técnicas e ou operacionais, não forem da responsabili- 
dade do nutricionista, bem como participar do sistema de garantia da qualidade. 
Orientar a administração de medicamentos por cateter de nutrição enteral aos 
indivíduos sob TNE. 

Realizar todas as operações inerentes à compra, ao desenvolvimento, à prepara- 
ção (avaliação farmacêutica, manipulação, controle de qualidade, conservação 
e transporte) da NP, atendendo às recomendações das Boas Práticas de Prepa- 
ro da Nutrição Parenteral (BPPNP), conforme Portaria nº 272/MS/SNVS, de 8 de 
abril de 1998. 














Farmacêutico 









Para a indicação da TN, a EMTN deve seguir cinco passos, a saber? 

* Triagem: é realizada no momento da admissão do paciente para 
identificação de risco nutricional. Caso não seja diagnosticado risco 
nutricional, novas triagens deverão ser realizadas durante o trata- 
mento do paciente. Diferentes protocolos de avaliação são utilizados 
de acordo com o grupo etário estudado. Para a triagem nutricional 
de crianças e adolescentes, recomenda-se utilizar o Screening Tool for 
Risk on Nutritional Status and Growth (STRONG Kids). Para a avaliação 
do estado nutricional de adultos não internados, é recomendado o 
Malnutrition Universal Screening Tool (MUST); e para os que estão uni- 
dade de internação, é recomendada a Nutritional Risk Screening (NRS) 
— 2002. A Miniavaliação Nutricional (MAN) é utilizada para realizar a 
triagem de indivíduos idosos. 

* Avaliação nutricional: após a identificação do risco nutricional duran- 
te a triagem, deve-se realizar a avaliação nutricional adequada para 
cada faixa etária. Para crianças em risco nutricional, deve-se utilizar as 
Curvas de Crescimento propostas pela Organização Mundial de Saú- 
de (OMS) de 2006 e 2007 e classificar conforme os índices de Peso/ 
Estatura (P/E), Estatura para Idade (E/I), IMC para Idade (IMC/]) e peso 
para idade (P/I). A avaliação nutricional de adultos é realizada por 
meio da Avaliação Subjetiva Global (ASG), avaliação antropomeétri- 
ca — peso, altura, IMC, Dobra Cutânea Tricipital (DCT), circunferência 
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do braço (CB) e Circunferência Muscular do Braço (CMB) — exames 
bioquímicos e de exercício físico (dinamometria). Para a avaliação nu- 
tricional de idosos, deve-se utilizar o IMC (classificação Opas), Circun- 
ferência da Panturrilha (CP), CB, DCT e CMB (classificação NHANES III), 

* Cálculo das necessidades nutricionais: o cálculo deve considerar a 
idade, o estado nutricional do indivíduo, a enfermidade de base e o 
estado metabólico, assim como os sintomas presentes. 


* Indicação da Terapia Nutricional Enteral e Parenteral: as indicações 


podem ser encontradas nos tópicos referentes à NE (3.2) e NP (4.1). 


e Monitoramento/acompanhamento nutricional: deve ser realizado 


por toda a EMTN, e as informações devem ser compartilhadas entre 
os integrantes da equipe. O Manual de Terapia Nutricional na Aten- 
ção Especializada Hospital” sugere um modelo de acompanhamento 
do paciente em TN, dividido nas etapas de estabilização, reabilitação 
e seguimento ambulatorial ou domiciliar, apresentado no Quadro 17. 


Quadro 17: Acompanhamento ao paciente internado 
com indicação de TN. Adaptado de BRASIL (2016). 


O paciente desnutrido apresenta comprometimento do sistema imune e 
não tolera grandes volumes. Nessa etapa deve ser realizada a suplemen- 

Fase 1 (estabilização) | tação de micronutrientes, prevenir e tratar complicações (metabólicas e 
eletrolíticas) e corrigir deficiências específicas e iniciar uma alimentação 
para atingir a estabilização clínica e metabólica. 


Após a estabilização do paciente, o objetivo da TN passa a ser a recupera- 
ção do estado nutricional, por meio da alimentação adequada e estimula- 
ção motora e emocional. Nessa fase, o indivíduo está estável clinicamente 
e se inicia a fase anabólica, devendo-se ofertar dieta hipercalórica e hiper- 
proteica em casos de desnutrição. Orientar a alta com acompanhamento 
em uma semana, 


Fase 2 (reabilitação) 


Fase 3 (seguimento 
ambulatorial ou 
domiciliar) 


Indicadores de Qualidade em Terapia Nutricional (IQTN): esse indicador 


é utilizado para conhecer a frequência da realização da triagem nutricio- 
nal a partir do primeiro dia de hospitalização, até 48 horas. No Quadro 
16, é exposta a classificação do IQTN apresentada no Manual de Terapia 
Nutricional na Atenção Especializada Hospitalar. 


Nessa fase, o objetivo é prevenir recaídas e garantir a continuidade do tra- 
tamento 
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Quadro 18: Classificação dos IQTN mínimos, usados 
por EMTNSs, úteis, práticos, de fácil execução e de baixo custo? 






Indicador 


Frequência de realização de triagem nutricional em indivíduos hospitalizados. 
* Frequência: mensal 
* Fórmula: nº de triagens nutricionais em até 48h x 100 


nº de internações hospitalares por mais de 24h 










Frequência de prescrição e orientação nutricional dietética na alta hospitalar de 
indivíduos em TN. 

* Frequência: mensal 

* Fórmula: nº de indivíduos que receberam prescrição e orientação nutricional na 
alta hospitalar x 100/ nº de indivíduos em ou pós-TN em alta hospitalar 
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Palavras-chave | Descrição 


Acesso direto ao tubo digestivo” 
Dieta com reduzido teor de sódio” 
Dieta com reduzido teor de potássio” 


Refere-se à medida de partículas osmoticamente ativas por quilograma do 
solvente, na qual as partículas estão diluídas e são expressas como miliosmo- 
le do soluto por quilograma de solvente.” 







Hipossódica 













Hipocalêmica 













Osmolalidade 











Micronutrientes que atuam como cofatores metabólicos essenciais 
adequado funcionamento de vários sistemas enzimáticos.” 


Trajeto estreito patológico, cirúrgico ou experimental, entre um órgão OCO, 
ou a cavidade de um abscesso e uma superfície cutânea ou mucosa, pelo 
qual sai um líquido normal ou patológico. 


Livre de pirogênios” 


Formulação farmacêutica que contém substâncias gordurosas em suspen- 
são no meio aquoso, em perfeito equilíbrio, estéril e apirogênica! 


Oligoelementos para o 














Apirogênica 




















Síndrome que pode ocorrer em pacientes desnutridos durante o processo 
de realimentação, onde a principal fonte de energia utilizada passam a ser 
os carboidratos, resultando em aumento dos fluidos, descontrole glicêmico 
e depleção de eletrólitos (potássio, magnésio e fósforo).”º 






Síndrome de 
realimentação 
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Dietas hospitalares 


DIETAS ORAIS 
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DIETAS ENTERAIS DIETAS PARENTERAIS 
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01 (PREF. PATO BRANCO/MG - FADCT - 2016) 
Dentre as afirmações abaixo, indique qual não está correta: 


(A) Dieta líquida completa é composta de alimentos líquidos e de substân- 
cias que, em contato com líquidos, se dissolvem, conservando as caracte- 
rísticas da dieta, como glicídios, proteínas e lipídios. 

(B) Dieta pastosa é usada como transição para dieta normal. 

© Dieta semilíquida ou leve é constituída de preparações mistas, resul- 
tando em um líquido espessado. | 

(D) Dieta branda não contém fibras ásperas, nem alimentos condimenta- 
dos, sendo de fácil mastigação e digestão. 


ee 
GRAU DE DIFICULDADE ® O O 
em 


Alternativa A: CORRETA. A dieta líquida completa tem todos os alimen- 
tos/preparações na forma líquida e é prescrita para os pacientes que ne- 
cessitam de mínimo esforço digestivo e pouco resíduo. 

Alternativa B: INCORRETA. A dieta usada como transição para a dieta 
normal é a dieta branda. 

Alternativa C: CORRETA. A dieta semilíquida ou leve consiste em pre- 
parações de consistência espessada, constituída de líquidos e alimentos 
semissólidos. 

Alternativa D: CORRETA. A dieta branda tem valor nutricional igual à 
dieta normal, e sua principal característica é a atenuação da textura dos 
alimentos por meio da cocção das fibras das frutas, verduras e legumes e 
do tecido conectivo das carnes para facilitar a digestão.” 


02 (PREF. VÁRZEA GRANDE/MT - IBFC - 2016) 

A dieta pastosa é indicada a pacientes com disfagia grave, dificuldade de 
mastigação, alterações gastrintestinais e em situações clínicas especiais. 
São alimentos permitidos nessa dieta: 


(A) Purê de batata e frango desfiado. 
(B) Chá de ervas e gelatina. 

© Arroz "papa" e café com leite. 

(D) Mingau de aveia e bife 


me 
GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 
attention: A ooo no «e sia 2 
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É DICA DA AUTORA: Na dieta pastosa, os alimentos deem ser prepara- 
dos na forma de purês, cremes, suflês, papas e carnes meídas, trituras ou 
desfiadas. 

Resposta: (A) 


03 (CRAISA/SP - CAIPIMES - 2016) | 
A seleção do acesso para nutrição enteral e da fórmula aser prescrita de- 


pende de vários fatores. A esse respeito, é correto afirmarque: 


(A) independente do tempo previsto para utilização de teiapia nutricional 
enteral, quando o paciente apresenta alto risco de aspiração, a gastrosto- 
mia é a via preferencial de administração da dieta. | | 
para terapia nutricional de até quatro semanas em patientes com dis- 
túrbios de motilidade gástrica ou vômitos persistentes, assondas com in- 
serção nasal e posicionamento pós-pilórico são adequadas. 

© por apresentarem nutrientes total ou parcialmente hidrolisados, fór- 
mulas hiperosmóticas devem ser infundidas apenas no duodeno ou je- 
juno. | 
(D) para pacientes com má absorção de gordura, a fórmula deve conter li- 
pídios, preferencialmente na forma de triglicerídeos de cadeia longa, pois 
permitem uma absorção mais fácil na ausência de sais biliares. 


GRAU DE DIFICULDADE $ DO 


Alternativa A: INCORRETA. Quando o paciente apresenta alto risco de 
aspiração, a localização da terapia enteral deve ser a duodenal/jejunal,” 
Alternativa B: CORRETA. As sondas nasogástricas são indicadas em ca- 
sos de terapia de curto prazo (até 4 semanas), e a localização pós-pilórica 
é a ideal para pacientes que apresentam alto risco de aspiração e com 
vômitos constantes.” | | 
Alternativa C: INCORRETA. Porções distais do trato gastrointestinal, je- 
juno e duodeno apresentam melhor tolerância às fórmulas isosmolares, 
enquanto que o estômago apresenta melhor tolerância às fórmulas hipe- 
rosmolares. 
Alternativa D: INCORRETA. As fórmulas para pacientes com mã absor- 
ção de gordura devem conter lipídios de cadeia média (TCM) devido ao 
menor estímulo à contração da vesícula biliar.” 
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04 (PREF. SÃO DOMINGOS/SC - IOPLAN - 2016) 
Assinale a alternativa que caracteriza corretamente a administração da Te- 
rapia Nutricional Enteral contínua por alimentação cíclica: 


(A) É administrado um volume de 100 a 300 ml por gotejamento (60 a 150 
ml/hora) a cada 6h, precedida e seguida por irrigação da sonda enteral 
com 20-30 ml de água potável. 

(B) Geralmente noturna, na qual é administrado de 25 a 125 ml/hora, in- 
terrompida a cada 6 horas para irrigação da sonda com 20-30 ml de água 
potável. 

(© Administração de 25 a 125 ml/hora por 24h, interrompida a cada 4 ho- 
ras para irrigação da sonda com 50 ml de soro fisiológico. 

(D) Injeção com seringa, 100 a 300 ml de dieta no estômago a cada 6 horas 
durante 4 minutos e precedida por irrigação com 50 ml de água potável. 


GRAU DE DIFICULDADE © © O 


Alternativa A: INCORRETA. A técnica descrita na alternativa é a admi- 
nistração da nutrição enteral e a intermitente gravitacional. 

Alternativa B: CORRETA. A administração da nutrição enteral contínua 
por alimentação cíclica consiste em ministrar 25 a 125ml/hora, por 24 ho- 
ras no jejuno, duodeno ou estômago, interrompida a cada 6 a 8 horas para 
irrigação da sonda enteral com 20 a 30 mL de água potável. 
Alternativa C: INCORRETA. Na nutrição enteral contínua por adminis- 
tração cíclica, a alimentação é interrompida a cada 6 a 8 horas e é utilizada 
água potável para a irrigação. 

Alternativa D: INCORRETA. A técnica descrita na alternativa é a admi- 
nistração enteral e a intermitente em bolus.’ 


05 (PREF. GUARAPARI/ES - IBEG - 2016) 

Durante a vida, o corpo humano está em constante modificação, seja pela 
situação natural de crescimento e envelhecimento, seja pela presença de 
doenças. Como parte do tratamento de inúmeras doenças, é necessária a 
mudança no consumo alimentar, com restrições e inclusões de alimentos 
e nutrientes, de forma permanente ou transitória, para que o resultado 
metabólico contribua com a recuperação ou a manutenção do estado de 
saúde do indivíduo (MARTINS; BASÍLIO; SILVA. Nutrição aplicada e alimen- 
tação saudável. Editora Senac, 2014). Levando em consideração o aborda- 
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do no texto, como também o conhecimento das formas d Administração 
da terapia nutricional, marque a alternativa INCORRETA: 


(A) O cuidado nutricional adequado e precoce tem comcºbjetivo a pre- 
venção dos distúrbios nutrológicos e a correção da suNutrição e das 
complicações relacionadas. 

As dietas podem ser administradas por via oral, enteal e parenteral 
ou por ostomias. O tempo de permanência ou para a muênça da dieta é 
bastante variável dependendo da patologia envolvida. 

(© Indivíduos com apetite preservado e trato gastrointestNal íntegro são 
beneficiados com a oferta nutricional por via oral, por serNais fisiológica, 
porém de alto custo e requerer tecnologia sofisticada. 

© A nutrição enteral consiste na infusão de uma dieta lídlida, cuja com- 
posição nutricional é definida sendo posicionada no estônago ou no in- 
testino delgado. 

(E) Nutrição parenteral baseia-se na infusão venosa de séução ou emul- 
são estéril e apirogênica. 


GRAU DE DIFICULDADE 400 


Alternativa A: CORRETA. A intervenção nutrição, seja Por via oral ou 
terapias enterais ou parenterais, quando realizada precocenente e de ma- 
neira adequada, contribui para a melhora do quadro clínfº do paciente, 
bem como para a redução do tempo de hospitalização. 

Alternativa B: CORRETA. A escolha da via de adminisfação da dieta 
(oral, enteral, parenteral), a modalidade da dieta utilizad! € O tempo de 
duração são determinados de acordo com o estado clínicé do paciente.” 
Alternativa C: INCORRETA. As dietas orais não apresentim custo eleva- 
do e nem exigem alto grau de sofisticação para sua elaboração.” 
Alternativa D: CORRETA. A dieta enteral é líquida e, cependendo da 
sua osmolalidade, a sonda pode ser de localização gástrira Ou intestinal 
(jejunal/duodenal). 

Alternativa E: CORRETA. A nutrição parenteral consiste €M solução ou 
emulsão composta de nutrientes e outros aditivos, estéril è apirogênica. 


——————————————————T 
06 (PREF. PIRAPOZINHO/SP - INSTITUTO EXCELÊNCIA - 2016) 
São complicações metabólicas da nutrição parenteral: 
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(A) Sobrecarga hídrica, hiperglicemia, hipoglicemia, hipercapnia, deficiên- 
cia de ácidos graxos essenciais, síndrome de retroalimentação. 

Sepse relacionada ao cateter, tendo como agentes etiológicos mais 
frequentes: Staphylococcus aureus, Staphylococcusepidermidis, fungos, 
bacilos Gram negativos (Escherichia coli, Serratiamarcescens, Enterobacter- 
cloacae). 

© Relacionadas ao cateter: deslocamento em direção cefálica, perfura- 
ção do vaso, pneumotórax, hemotórax, desconexão do cateter com perda 
sanguínea ou embolia gasosa. 

(D) Nenhuma das alternativas. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


Alternativa A: CORRETA. Dentre as complicações metabólicas da nu- 
trição parental, tem-se hipoglicemia/hiperglicemia, hiposfatemia/hiper- 
fosfatemia, hipomagnesemia/hipermagnesemia, hipocalemia/hipercale- 
mia, hipocalcemia/hipercalcemia, hiponatremia/hipernatremia, esteatose 
hepática, “barro” biliar, produção excessiva de CO, deficiência de ácidos 
graxos essenciais, doença óssea, desajustes hormonais, síndrome de re- 
troalimentação.º 

Alternativa B: INCORRETA. As complicações mencionadas são as infec- 
ciosas relacionadas ao cateter.” 

Alternativa C: INCORRETA. As complicações mencionadas são as mecá- 
nicas relacionadas ao mal posicionamento ou deslocamento do cateter? 
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Alimentos Funcionais 2 1 





O que você irá ver nesse capítulo: —@——~---------- 


O Introdução 
O Definição e Legislação 
© Classes de compostos funcionais e nutracêuticos 
Probióticos, Prebióticos e Simbióticos 
Fibras dietéticas 
Alimentos sulfurados e nitrogenados 
Antioxidantes 
Compostos fenólicos 
Especiarias 
Ácidos graxos poli-insaturados 
: Fitosteróis 
© Quadro Resumo 
E) Questões Comentadas 
Ma Referências Bibliográficas 


Do... UU. —- 


1 - INTRODUÇÃO 


Os alimentos funcionais fazem parte de uma concepção de alimentos 
lançada pelo Japão na década de 1980, por meio de um programa go- 
vernamental que tinha como objetivo desenvolver alimentos saudáveis, 
cujo consumo trouxesse benefícios para saúde da população, reduzindo 
os gastos com saúde pública. Os alimentos funcionais são ingeridos em 
dietas convencionais e devem ser apresentados na forma de alimentos 
comuns e possuir propriedades benéficas, além daquelas nutricionais bá- 
sicas. Assim, esses alimentos exibem a capacidade de regular diferentes 
funções corporais, auxiliando na proteção contra inúmeras doenças.” ?" 

O Japão foi pioneiro na formulação do processo de regulamentação 
específico para alimentos funcionais, princípio esse que foi rapidamente 





479 





adotado em outros lugares do mundo, contudo, as denominações das 
alegações, assim como os critérios para sua aprovação, variam de acordo 
com a regulamentação de cada país ou de blocos econômicos.'º 


2 - DEFINIÇÕES E LEGISLAÇÃO 


Os alimentos funcionais são aqueles que, por meio da ação de um 
nutriente específico, produzem efeitos fisiológicos ou metabólicos na ma- 
nutenção das funções do organismo humano. Olhando por essa definição, 
pode-se dizer que todos os alimentos são funcionais, visto que possuem 
valores nutritivos, no entanto, o termo “funcional” tem sido aplicado aos 
alimentos que proporcionam um benefício fisiológico adicional, além da- 
quele de satisfazer as necessidades nutricionais básicas. Para serem con- 
siderados como funcionais, os alimentos devem apresentar as seguintes 
características:”"º 

* Serem alimentos convencionais e serem consumidos na dieta nor- 
mal; 

* Serem compostos por componentes naturais; 

* Terem efeitos positivos, além do valor básico nutritivo, que sejam ca- 
pazes de aumentar a qualidade de vida, melhorando o bem-estar e a 
saúde e/ou reduzindo o risco de ocorrência de doenças; 

* A alegação da propriedade funcional deve ter embasamento cientí- 
fico; 

* Serem alimentos naturais ou um alimento no qual um componente 
tenha sido retirado; 

* Pode ser um alimento no qual a natureza de um ou mais componen- 
tes tenha sido modificada, ou um alimento no qual a bioatividade de 
um ou mais componentes tenha sido alterada. 


É importante lembrar que esses alimentos não devem ser utilizados 
como remédios, pois não curam doenças, apenas reduzem o risco de seu 
aparecimento e auxiliam o organismo a combatê-las de maneira mais efi- 
ciente. Devem ser consumidos preferencialmente em sua forma original, 
de forma que possam demonstrar o seu verdadeiro benefício, dentro de 
um padrão alimentar normal.” 

Já o termo “nutracêutico” refere-se a um alimento ou parte de um 
alimento que proporciona benefícios médicos e de saúde, incluindo a 
prevenção e/ou tratamento da doença, podendo abranger nutrientes iso- 
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lados, suplementos dietéticos na forma de cápsulas ou produtos benefi- 
camente desenvolvidos, como produtos herbais e alimentos processados, 
como cereais, sopas e bebidas.'º 

O alvo dos nutracêuticos difere dos alimentos funcionais por algumas 

razões. Enquanto os nutracêuticos são relevantes na prevenção e trata- 
mento de doenças (apelo médico), os alimentos funcionais relacionam-se 
apenas com a redução do risco da ocorrência. Outro ponto importante é 
que nos nutracéuticos estão inclusos os suplementos dietéticos e outros 
tipos de alimentos, enquanto os alimentos funcionais devem estar na for- 
ma de um alimento convencional.”!*!º 

A Food and Drug Administration (FDA) regula os alimentos funcionais 

com base no uso que se pretende dar ao produto, na descrição presente 
no rótulo ou nos ingredientes que o compõem. A partir desses critérios, 
organizou a classificação nas seguintes categorias:!! 

* Alimento: qualquer substância, processada, semi-processada ou crua 
destinada ao consumo humano, incluindo bebidas, goma de mascar 
e qualquer elemento utilizado na fabricação do alimento, preparo ou 
tratamento. 

* Suplementos alimentares: produtos alimentícios desenvolvidos para 
serem ingeridos na forma de tabletes, farinha, géis, cápsulas de gel 
ou gotas líquidas e que fornecem vitaminas, minerais, ervas ou ou- 
tro substrato botânico, aminoácidos ou outra substância dietética 
(incluindo concentrado metabólico, componente, extrato ou combi- 
nação de qualquer um dos citados acima). É importante lembrar que 
o alimento funcional deve ser consumido como parte de uma dieta 
na forma de um alimento convencional, diferenciando-se, assim, dos 
suplementos alimentares. 

* Alimento para fins dietéticos especiais: alimentos processados ou 
formulados para atender às necessidades de grupos específicos da 
população devido a uma determinada condição fisiológica desse 
grupo. Podem ser alimentos funcionais, desde que sejam apresen- 
tados sob a forma de um alimento convencional e não apresentem 
a alegação de prevenção ou tratamento de uma doença específica. 

* Alimento-medicamento: Alimentos usados para fins dietéticos em 
caso de doença ou condição especial que exija necessidades nutri- 
cionais diferenciadas. Assim, necessitam de supervisão médica para 
seu consumo e não podem ser incluídos na categoria de alimentos 
funcionais. 
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Existe, ainda, a categoria das drogas, para a qual nos países ocidentais, 
e em muitos países orientais, já existe um sistema de regulamentação que 
deixa clara a distinção existente entre esses compostos e os alimentos fun- 
cionais.’ 

No Brasil, o Ministério da Saúde, por meio da Agência Nacional de Vi- 
gilância Sanitária (ANVISA), regulamentou os Alimentos Funcionais pelas 
seguintes resoluções: 

- Resolução ANVISA/MS 16/99: trata dos procedimentos para registro 
de alimentos e/ou novos Ingredientes; | RD; 

- Resolução ANVISA/MS 17/99: aprova o regulamento técnico que es- 
tabelece as diretrizes básicas para avaliação de risco e segurança dos 
alimentos; 

- Resolução ANVISA/MS 18/99: aprova o regulamento técnico que es- 
tabelece as diretrizes básicas para a análise e comprovação de pro- 
priedades funcionais e/ou de saúde, alegadas na rotulagem dos ali- 
mentos; 

- Resolução ANVISA/MS 19/99: aprova o Regulamento Técnico de Pro- 
cedimentos para registro de alimentos com alegação de proprieda- 
des funcionais e/ou de saúde em sua rotulagem. 


Segundo a ANVISA, são permitidas as alegações relacionadas ao papel 
fisiológico no crescimento, desenvolvimento e funções normais do orga- 
nismo e/ou, ainda, sobre a manutenção geral da saúde e a redução de 
risco de doenças, em caráter opcional. Não são permitidas alegações refe- 
rentes à cura ou à prevenção de doenças. Outro ponto importante é que, 
para apresentarem alegações de propriedade funcional e/ou de saúde, 
tanto os alimentos como as suas substâncias bioativas devem ser, obriga- 
toriamente, registrados junto ao órgão competente. Além disso, o conte- 
údo da propaganda desses produtos não pode diferir, em seu significado, 
daquele aprovado para a rotulagem. e as alegações devem, ainda, estar de 
acordo com as diretrizes da política pública de saúde.” 


3 - CLASSES DE COMPOSTOS FUNCIONAIS E NUTRACÊUTICOS 
3.1 - Probióticos, Prebióticos e Simbióticos 


Os probióticos, também conhecidos como bioterapéuticos, biopro- 
tetores e bioprofiláticos, são microrganismos vivos que, quando admi- 
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nistrados em quantidades adequadas, conferem benefícios à saúde do 
hospedeiro. Aumentam numericamente ou estimulam a proliferação das 
bactérias benéficas em detrimento das bactérias potencialmente pre- 
judiciais, reforçando os mecanismos naturais de defesa do nosso corpo. 
Podem ser associados à dieta na forma de suplementos ou adicionados 
aos alimentos, afetando de forma benéfica o desenvolvimento da flora 
microbiana no intestino e prevenindo as infecções entéricas e gastroin- 
testinais.! 

A microflora predominante em um intestino adulto saudável é com- 
posta pelos microrganismos pertencentes aos gêneros Lactobacillus e 
Bifidobacterium, os quais compõem a maioria dos produtos probióticos. 
Existem alguns critérios de escolha dos microrganismos probióticos, os 
mais importantes são:'?!º 

- Ser de origem humana; 

* Não ser patogênico; 

- Apresentar tolerância ao trato gastrointestinal (resistência ao baixo 
pH e aos sucos gástrico, biliar e pancreático, aderência ao epitélio in- 
testinal, antagonismo aos patógenos, estimulação ou supressão da 
resposta imunológica, estimulação às bactérias benéficas); 

* Sobreviver aos processos tecnológicos; 

- Manter a viabilidade durante a vida-de-prateleira e ter os benefícios 
à saúde comprovados. | 


Já os prebióticos são as fibras dietéticas e os oligossacarídeos fermen- 
táveis, mas não digeríveis, que têm como função mudar a atividade e a 
composição da microbiota intestinal, visando promover a saúde do hos- 
pedeiro. Os prebióticos estimulam o crescimento da população microbia- 
na benéfica à saúde, como as Bifidobactérias e os Lactobacillos, além de 
reduzirem a atividade de organismos potencialmente patogênicos.”'* 

Assim como ocorre com os probióticos, existem alguns requisitos para 
que uma substância (ou grupo de substâncias) seja definida como prebi- 
ótica: "t" 

- Ser de origem vegetal; 

* Não ser digerida por enzimas digestivas (o principal local de ação dos 
prebióticos é o cólon, onde, para chegarem intactos, precisam resistir 
aos efeitos da acidez gástrica e das enzimas digestivas); 

e Ser parcialmente fermentada e osmoticamente ativa. 

e Ter os benefícios à saúde comprovados. 
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O nível desejado da ingestão de prebióticos em alimentos para consu- 
mo geral varia entre 2 e 20 g por dia, dependente do ingrediente e do efei- 
to pretendido. Essas quantidades podem ser incorporadas em uma gran- 
de variedade de alimentos, como produtos lácteos, cereais e bebidas.” 

Por fim, quando ocorre a combinação de um probiótico com um prebi- 
ótico, o produto é denominado simbiótico. Nesse caso, o efeito dos dois 
componentes é em conjunto, a fermentação do prebiótico cria um am- 
biente mais favorável ao crescimento do probiótico.'” 


3.2 - Fibras dietéticas 


Fibra Alimentar é a porção das plantas ou carboidratos análogos re- 
sistentes à digestão e absorção no intestino delgado de humanos, com 
fermentação completa ou parcial no intestino grosso. Estão inclusos nes- 
sa denominação polissacarídeos, lignina, oligossacarídeos e substâncias 
associadas à plantas que promovem benefícios fisiológicos. As fibras ali- 
mentares têm como características comuns não serem digeridas no in- 
testino delgado e serem fermentadas no intestino grosso. Os principais 
benefícios atribuídos a um consumo adequado de fibras são: 

- Redução do colesterol; 

* Prevenção da constipação; 

* Aumento da saciedade; 

* Redução do risco de diabetes tipo 2 e melhora no controle do diabe- 

tes tipo 1; 

* Prevenção e tratamento de diverticuloses (de doenças no trato gas- 

trointestinal inferior, tais como a diverticulose); 

* Redução do risco de doenças cardiovasculares. 


De acordo com a solubilidade em água, as fibras alimentares são classi- 
ficadas em dois grupos distintos, solúveis e insolúveis,*”'2 cujas diferenças 
são mostradas no Quadro 01. 


Quadro 01: Diferenças entre fibras solúveis e insolúveis.º”'? 


Agem principalmente no intestino grosso, produzindo fezes macias e aceleran- 
do o trânsito colônico. Contribuem para o aumento do volume fecal por reten- 
ção de água, reduzindo o tempo de trânsito intestinal, a absorção de glicose e 


Fibras insolúveis ing : 
retardo da hidrólise do amido. 


Correspondem à celulose, hemicelulose e lignina, encontradas no farelo de tri- 
go, cereais integrais, raízes e hortaliças. 
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Têm grande capacidade de retenção de água e possuem a propriedade de 
formar géis em solução aquosa. Aumentam a viscosidade do bolo alimentar e 
reduzem a atividade de certas enzimas digestivas, o que influencia diretamente 
na taxa de digestão e absorção de nutrientes, provocando redução da glicemia 
pós-prandial, resposta insulínica, colesterol e regulação do apetite. Correspon- 
dem às substâncias pécticas, às glucanas, gomas e mucilagens, algumas hemi- 
celuloses e ao psyllium. 













Fibras solúveis 








Dentre as fibras solúveis, encontram-se os frutanos do tipo inulina, pre- 
sentes em alimentos como chicória, yacon, trigo, alho e cebola. Os fruta- 
nos podem ser divididos em dois grupos: a inulina e os compostos a ela 
relacionados — oligofrutose e fruto-oligossacarídeos (FOS), que possuem 
estrutura química similar, via metabólica comum e as mesmas proprieda- 
des funcionais da inulina, no entanto, um grau de polimerização diferente, 
que na inulina varia de onze até sessenta monômeros, enquanto na oligo- 
frutose e nos FOS é inferior a dez." 

Esses compostos não são hidrolisados pelas enzimas do corpo humano 
e chegam praticamente intactos ao cólon, servindo de substrato às bac- 
térias benéficas presentes no trato gastrointestinal. Atuam, também, na 
redução dos lipídios circulantes e estabilização da glicose sanguínea.!º 

Dentre as fibras solúveis, destacam-se, também, as betaglucanas, pre- 
sentes em alta concentração nos grãos de aveia e também na cevada. Es- 
ses compostos promovem aumento da viscosidade do bolo alimentar e 
retardam a absorção de nutrientes. Sua presença na alimentação tem sido 
relacionada à redução da taxa de colesterol plasmático, principalmente 
em indivíduos hipercolesterolêmicos, e da resposta glicêmica e insulínica 
pós-prandial, o que possibilita seu uso no controle ou retardo do apareci- 
mento de doenças crônicas, como o diabetes.” 


3.3 - Alimentos sulfurados e nitrogenados 


Os alimentos sulfurados e nitrogenados são compostos orgânicos usa- 
dos na proteção contra a carcinogênese e mutagênese. As propriedades 
anticarcinogênicas dos vegetais crucíferos, como repolho, brócolis, raba- 
nete, palmito e alcaparra, são atribuídas ao seu conteúdo relativamente 
alto de glicosinolatos. Os glicosinolatos formam um grande grupo de gli- 
cosídeos sulfurados, os sulforafanos, presentes, principalmente, nos bró- 
colis, que têm ação bacteriana contra a Helicobacter pylori, causadora de 
úlcera e câncer de estômago. 
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Os isotiacianatos e indóis são compostos antioxidantes que estão pre- 
sentes em cruciferas, tais como brócolis, couve-flor, couve-de-bruxelas, 
couve e repolho. Esses compostos inibem a mutação do DNA que predis- 
põe algumas formas de câncer." 


3.4 - Antioxidantes 


A oxidação nos sistemas biológicos ocorre devido à ação de radicais li- 
vres no organismo, moléculas extremamente reativas. No entanto, as le- 
sões causadas pelos radicais livres nas células podem ser prevenidas ou 
reduzidas por meio da atividade de moléculas antioxidantes, capazes de 
agir diretamente na sua neutralização ou participar indiretamente de siste- 
mas enzimáticos com essa função. Será mostrado adiante um pouco sobre 
alguns dos antioxidantes mais conhecidos presentes nos alimentos.”!º16 


3.4.1 - Carotenoides 

Esses compostos estão presentes em alimentos com pigmentação 
amarela, laranja ou vermelha (tomate, abóbora, pimentão, laranja). Seus 
principais representantes são os carotenos precursores da vitamina A, 
destacando-se, dentre esses, o betacaroteno, o licopeno e as xantofilas 
sintetizadas a partir dos carotenos, como a luteína e a zeaxantina.'* O 
Quadro 02 mostra as principais características desses carotenoides. 


Quadro 02: Características dos principais carotenoides." 





Carotenoide mais abundante em alimentos e que apresenta maior atividade 
de vitamina A. 

É um potente antioxidante com ação protetora contra doenças cardiovascu- 
lares. 

Os alimentos ricos em B-caroteno incluem verduras de cor verde-escura, como 
caruru, mostarda e couve; legumes e frutas de cor amarelo alaranjada, como 
cenoura, abóbora madura, moranga, manga e mamão; e frutos de palmáceas, 
como dendê, buriti e pupunha, que se destacam como as fontes brasileiras com 
maior conteúdo de pró-vitamina A. 









Betacaroteno 













Pigmento vermelho que ocorre naturalmente apenas em tecidos de hortaliças 
(tomates e seus produtos, goiaba, melancia, mamão e pitanga) e algas. Como 
os demais carotenoides, se encontra em maiores quantidades na casca dos ali- 
mentos, aumenta consideravelmente durante o seu amadurecimento. 

O processamento térmico do tomate melhora a biodisponibilidade de licopeno 
e já alguns tipos de fibras encontradas nos alimentos, como a pectina, podem 
reduzi-la. 

É considerado o antioxidante mais eficiente dentre todos os carotenoides, com 
o dobro da atividade do betacaroteno. O aumento do consumo de licopeno 
tem sido associado com menor risco de câncer e doenças cardiovasculares. 













Licopeno 
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Esses carotenoides estão armazenados em nosso organismo na retina e na 
lente do olho, relacionando-se a redução do risco de catarata e degeneração 
muscular. 

Ambos estão presentes em hortaliças folhosas de coloração verde e verde-es- 
cura, como brócolis, couve-de-bruxelas, espinafre e salsa, 


Luteina e 
Zeaxantina 


3.4.2 - Vitaminas E, C e Selênio 

A vitamina E aparece nos alimentos predominantemente como a-to- 
coferol. Os alimentos ricos em tocoferóis são: germe do trigo, amêndoas 
e avelas e óleos vegetais, principalmente aqueles com ácidos graxos poli- 
-insaturados, como o extraído do germe do trigo, o de girassol, caroço de 
algodão, dendê, amendoim, milho e soja. A ingestão de vitamina E tem 
sido relacionada à redução do risco de doenças cardiovasculares, melhora 
da imunidade e modulação das condições degenerativas associadas ao 
envelhecimento.!?!º 

A vitamina C é amplamente encontrada nas frutas cítricas e folhas 
vegetais cruas. As melhores fontes são: laranja, limão, acerola, morango, 
brócolis, repolho, espinafre, entre outras. Essa vitamina Geralmente é con- 
sumida em grandes doses pelos seres humanos. Por ser um antioxidante, 
seu consumo tem sido relacionado à redução do risco de aterosclerose, 
doenças cardiovasculares e algumas formas de câncer." 

Outro importante antioxidante é o selênio, que tem a castanha-do-pa- 
rá como sua melhor fonte. Outras boas fontes do mineral são: aipo, alho, 
atum, brócolis, cebola, cereais integrais, cogumelos, farelo de trigo, fígado, 
frango, frutos do mar, gema do ovo, germe de trigo, leite, pepino e repo- 
lho. Vários benefícios têm sido atribuídos ao consumo de selênio, incluin- 
do prevenção do câncer, desordens metabólicas e inflamatórias e inibição 
da expressão viral.” 


3.5 - Compostos fenólicos 


Os compostos fenólicos são inumeráveis e, a partir damolécula simples 
de fenol, podem derivar substâncias com diferentes níveis de complexi- 
dade, que podem ser classificadas em várias famílias e grupos. A classe 
mais estudada desses compostos são os flavonoides, uma grande classe 
de substâncias com ação antioxidante e que está amplamente distribuída 
nos tecidos vegetais. Mas também fazem parte dessa clisse os ácidos fe- 
nólicos, cumarinas, estilbenes e lignina.’ 
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A dieta mediterrânea, rica em frutas frescas e vegetais, tem sido relacio- 
nada com a baixa ocorrência de doenças cardiovasculares e câncer, o que 
se deve principalmente à elevada proporção de compostos bioativos, en- 
tre eles vitaminas e compostos fenólicos, como flavonoides e polifenóis. 
Os flavonoides podem ser divididos em seis classes: flavonóis, flavonas, 
isoflavonas, antocianinas, flavononas e flavanóis,!º todas mostradas no 
Quadro 03. 


Quadro 03: Características das diferentes classes de flavonoides.!*º 


Subgrupo dos flavonoides mais presentes nos alimentos, representados-princi- 
Flavonóis palmente pela quercetina e campiero:. As principais fontes são cebolas, bróco- | 
lis, erva doce, blueberry, vinho tinto e chá. 


Flavonas 


Flavononas 


Isoflavonas 
Flavanóis 


Antocianidinas 


Consistem, principalmente, em glicosídeos de luteolina e apigenina. As princi- 
pais fontes comestíveis são salsa, salsinha e aipo. 










São encontrados em tomates e certas plantas aromáticas, como a hortelã, em- 
bora esteja presente em grandes concentrações nos sucos citricos. Os princi- 
pais compostos desse grupo são a naringenina, no grapefruit, a hesperetina, 
nas laranjas, e o eridictiol, em limões. 














Encontradas em legumes, principalmente em grãos de soja. Mesmo com uma 
grande variabilidade de composição de isoflavonas entre os grãos de soja e 
produtos alimentícios derivados, a maioria das fontes dietéticas contém uma 
mistura baseada em três isoflavonas: genisteína, daidzeína e gliciteina. As iso- 
flavonas apresentam estrutura e atividade semelhante ao estrógeno humano, 
por isso são conhecidas como fitoestrógenos. Tem se atribuído ao seu consumo 
um efeito protetor contra um número de doenças crônicas, incluindo doença 
cardíaca coronária, câncer de próstata, diabetes, osteoporose, deficiência cog- 
nitiva, doenças cardiovasculares e efeitos da menopausa. 















Existem na forma de monômeros (catequinas) e polímeros (proantocianidinas). 
São encontradas em diversas frutas, das quais o damasco é a principal fonte, 
também estão presentes no vinho tinto, chocolate e chá verde. Catequinas e 
epicatequinas são os flavonóis mais abundantes nas frutas, enquanto que ga- 
locatequinas e epigalocatequinas são mais encontradas em certas sementes 
de leguminosas, uvas e chás. As proantocianidinas, também conhecidas como 
taninos condensados, são responsáveis pelas características adstringentes das 
frutas, como uvas, pêssegos e frutas vermelhas, e das bebidas, como vinho, ci- 
dra, cerveja e chá, assim como pelo sabor amargo do chocolate. 














Pigmentos que concedem a coloração rosa, vermelha, azul ou roxa aos vege- 
tais. São encontradas no vinho tinto e em certas variedades de cereais, raizes e 
vegetais folhosos, como, por exemplo, repolhos e cebolas; no entanto, são mais 
abundante nas frutas. A cianidina é o composto mais comum dessa subclasse. 
É importante lembrar que o conteúdo desses compostos nos alimentos é pro- 
porcional à intensidade da cor. 
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3.6 - Especiarias 


O termo “especiaria” é definido como material seco da planta que nor- 
malmente é acrescido ao alimento objetivando uma melhora das carac- 
terísticas sensoriais. Podem ser acrescentadas inteiras, frescas, secas ou 
como extratos isolados e/ou óleo essencial. A atividade antioxidante das 
especiarias está relacionada, principalmente, com a presença de compos- 
tos fenólicos, capazes de reduzir a oxidação lipídica por meio da inibição 
dos radicais livres.” As especiarias mais estudadas, assim como seu princi- 
pio ativo e os benefícios a saúde, encontram-se descritas no Quadro 04. 


Quadro 04. Principais especiarias, princípio ativo e benefícios à saúde.º 


| ; 
Nome | Princípio ativo | Benefícios à saúde 










Compostos fenólicos, como os flavonoides, 
os ácidos fenólicos e os diterpenos fenó- 
licos, tais como o ácido carnósico e o car- 
nosol (hidrofóbicos) e o ácido rosmarínico 
e o rosmanol (hidrofílicos), sendo mais de 
90% da atividade atribuída aos compostos 
hidrofóbicos, principalmente ao ácido car- 
nósico. 


Manjericão Ácido chicórico e ácido caftárico, eugenol, | Ação antioxidante e imuno- 
(Ocimum basilicum L.) | timol e carvacrol. ' estimulante. 
Orégano Fenóis com propriedades antimicrobianas, | Ação antioxidante e pro- 
(Origanum vulgare L.) | carvacrol e timol. Priedades antimicrobianas 











Alecrim 
(Rosmarinus officinalis L.) 


Ação antioxidante, antibac- 
teriana e antifúngica 






O principal composto é o ácido cafeico, 
outros componentes ativos, são os diter- 
penos, o ácido carnósico e seus derivados. 


Acção antioxidante e anti-in- 
flamatória. 


Sálvia 
(Salvia officinalis L.) 


Propriedades antimicrobia- 
Compostos fenólicos, timol e carvacrol. nas, e ação antisséptico e 
expectorante 


Tomilho 
(Thymus vulgaris L.) 





3.7 - Ácidos graxos poli-insaturados 


Os principais ácidos graxos da família ômega-3 são o alfa-linolênico, o 
eicosapentaenoico (EPA) e o docosa-hexaenóico (DHA), enquanto os áci- 
dos graxos da família ômega-6 mais estudados são o linoleico e o araqui- 
dônico.!º 

O ácido alfa-linolênico é precursor dos ácidos graxos EPA e DHA. Tam- 
bém é o precursor primordial das prostaglandinas, leucotrienos e trombo- 
xanos, com atividade anti-inflamatória, anticoagulante e vasodilatadora. 
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O ácido alfa-linolênico pode ser encontrado nos óleos de soja, canola e 
linhaça e o EPA e DHA em peixes de água fria (salmão, atum, sardinha, 
bacalhau). A ingestão regular de peixes ou alimentos funcionais contendo 
óleo de peixe tem mostrado efeito favorável sobre os níveis de triglicerí- 
deos e lipoproteínas, sendo benéfico à saúde cardiovascular.”!º 

O ácido linoleico, presente em óleos como o de girassol é transforma- 
do pelo organismo humano no ácido araquidônico e em outros ácidos 
graxos poli-insaturados. Esses compostos exercem importante papel fisio- 
lógico, também têm ação anti-inflamatória e participam da estrutura de 
membranas celulares, influenciando a viscosidade sanguínea e a permeéa- 
bilidade dos vasos. 


3.8 - Fitosteróis 


Os fitosteróis são compostos esteróis derivados dos óleos vegetais e 
que apresentam uma estrutura similar a do colesterol. Os fitosteróis mais 
estudados são o sitosterol, campesterol e o estigmasterol, compostos in- 
saturados, mais abundantes nos produtos in natura e que mais se asseme- 
lham ao colesterol. Os compostos saturados são chamados de estanóis 
e podem ser extraídos dos alimentos ou produzidos artificialmente por 
meio de hidrogenação. Os alimentos ricos em fitosteróis e fitostanóis são 
a soja, Os frutos oleaginosos e os óleos vegetais em geral, principalmente 
de canola, arroz e girassol." 

Esses compostos são conhecidos como funcionais por apresentarem 
propriedades hipocolesterolêmicas por meio da redução da absorção in- 
testinal do colesterol, atuando de forma benéfica na saúde cardiovascular. 
Desse modo, os fitosteróis podem colaborar com a ação das estatinas, dro- 
gas que atuam na redução da síntese hepática do colesterol por inibirem a 
enzima hidroximetilglutaril-coenzima A (HMG-CoA) redutase, acelerando 
a redução no colesterol sérico e do LDL-C. No entanto, o uso de fitosteróis 
não é indicado para pacientes que usam o medicamento ezetimibe, pois 
ambos atuam sobre a absorção intestinal do colesterol, assim, os efeitos 
resultantes não são complementares, como os observados para associa- 
ção com estatinas.”!911 

Os fitosteróis são tão aterogênicos quanto o colesterol, no entanto, a 
aterogênese dificilmente ocorre devido à menor absorção dos fitosteróis. 
A grande absorção destes compostos só ocorre na presença de sitoste- 


490 





PESE ST E a M a a EO VE 


—————————————————————————eeee 


rolemia, uma desordem autossômica recessiva rara, onde pode ocorrer 
aterogênese devido ao aumento da absorção de fitosteróis." 

O uso terapêutico dos ésteres de esterol ou estanol vegetal na redução 
do risco de doenças cardiovasculares foi aprovado no ano de 2000 pela 
FDA. Com essa decisão, alimentos adicionados com estas substâncias, 
como margarinas e cremes vegetais, podem conter no rótulo a explicação 
de que ajudam a prevenir a doença cardiovascular e devem conter, no 
mínimo, 1,7g de fitostanol-éster em cada porção e serem administrados 
duas vezes ao dia, somando, assim, 3,4g/dia. O fitosterol-éster deve estar 
presente na quantidade de 0,65g por porção, totalizando 1,3g/dia. 710" 
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Palavras-chave Descrição 


Alimentos que proporcionam um benefício fisiológico adicional, além da- 
quele de satisfazer as necessidades nutricionais básicas. São ingeridos em 
Alimentos dietas convencionais e devem ser apresentados na forma de alimentos co- 
funcionais muns. Não curam doenças, apenas reduzem o risco de seu aparecimento e, 
caso isso aconteça, auxiliam o organismo a combatê-las de maneira mais 
eficiente. 





Alimento ou parte dele que proporciona benefícios médicos e de saúde, 
incluindo a prevenção e/ou tratamento da doença, podendo abranger nu- 
Nutracêuticos | trientes isolados, suplementos dietéticos na forma de cápsulas ou produtos 


beneficamente desenvolvidos, como produtos herbais e alimentos processa- 
Probiótico 


dos, como cereais, sopas e bebidas. 
Prebiótico 








Microrganismos vivos que, quando administrados em quantidades adequa- 
das, conferem benefícios à saúde do hospedeiro. Podem ser associados à 
dieta na forma de suplementos ou adicionados aos alimentos. A maioria dos 
produtos probióticos são compostas por microrganismos pertencentes aos 
gêneros Lactobacillus e Bifidobacterium. 













São as fibras dietéticas e os oligossacarídeos fermentáveis, mas não digerí- 
veis, que têm como função mudar a atividade e a composição da microbiota 
intestinal, visando promover a saúde do hospedeiro. Os prebióticos estimu- 
lam o crescimento da população microbiana benéfica à saúde, como as Bifi- 
dobactérias e os Lactobacillos, além de reduzirem a atividade de organismos 
potencialmente patogênicos. 


Simbiótico Produto onde existe uma combinação de um probiótico com um prebiótico. 


Sistosterolemia ou fitosterolemia é uma desordem autossômica recessiva 
rara relacionada à mutação nos genes dos co-transportadores de fitosterol 
ABCGS e ABCG8, o que provoca modificações no transporte dos fitosteróis 
do enterócito para o lúmen intestinal e na secreção reduzida desses com- 
postos na bile, levando a um acúmulo no organismo. Xantoma nos tendões, 
doença coronariana prematura e artrite são comuns na doença e resultam da 
formação de placas de lipídios vasculares. 

























Sitosterolemia 
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Desde que foram introduzidos, os prebióticos têm sido muito pesquisa- 
dos. A definição mais atual para prebióticos consiste em: “um prebiótico 
dietético é um ingrediente seletivamente fermentado que resulta em mo- 
dificações específicas na composição e/ou atividade da microbiota gas- 
trointestinal conferindo benefícios ao hospedeiro”, Para que um composto 
possa ser considerado prebiótico, precisa atender a algumas característi- 
cas, com EXCEÇÃO: 


(A) Resistir à acidez gástrica. 

(B) Resistir à hidrólise enzimática e à absorção intestinal. 

© Ser fermentado pela microbiota intestinal 

(D) Os prebióticos que cumprem os critérios básicos são: fruto-oligossaca- 
rídeo, galacto-oligossacarídeos e xilitol. 

(E) Estimular selectivamente o crescimento e/ou atividade das bactérias 
intestinais associadas à saúde e ao bem estar. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


Alternativas A, B e C: CORRETAS. O principal local de ação dos prebi- 
Óticos é no cólon. Dessa forma, eles precisam resistir aos efeitos da acidez 
gástrica e das enzimas digestivas para que, assim, cheguem intactos ao 
cólon, onde serão fermentados pela microbiota intestinal. !®!5 
Alternativa D: INCORRETA. Destacam-se entre os prebióticos a inulina 
e os oligossacarídeos, especialmente os fruto-oligossacarídeos. Os galac- 
to-oligossacarídeos (GOS) são um grupo de oligossacarídeos não dige- 
ríveis (NDOs), resistentes às enzimas digestivas do intestino com efeitos 
similares ao da fibra. Já o xilitol não é um prebiótico, e sim um adoçante 
utilizado como substituto de sacarose.!?* 

Alternativa E: CORRETA. Os prebióticos são componentes alimentares 
não digeríveis que estimulam seletivamente a proliferação ou a atividade 
de populações de bactérias desejáveis no cólon, afetando beneficamente 
o hospedeiro.'º!º 


02 (PREF. NATAL/RN - IDECAN - 2016) 

Os probióticos são microrganismos vivos, administrados em quantidades 
adequadas, que conferem benefícios à saúde do hospedeiro. A influência 
benéfica dos probióticos sobre a microbiota intestinal humana inclui fa- 
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tores como efeitos antagônicos, competição e efeitos imunológicos. São 
efeitos dos probióticos no organismo humano, EXCETO: 


(A) Modulação da microbiota intestinal. 

(B) Aumento dos níveis lipídicos séricos. 

© Alteração do metabolismo microbiano. | 

(D) Aumento da biodisponibilidade de certos nutrientes como o cálcio. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


Os probióticos são microrganismos vivos que, quando administrados em 
quantidades adequadas, conferem benefícios à saúde do hospedeiro, afe- 
tando de forma benéfica o desenvolvimento da flora microbiana no intes- 
tino e prevenindo as infecções entéricas e gastrointestinais, dessa forma, 
favorecendo também a absorção de certos nutrientes. Já os prebióticos, 
que são as fibras dietéticas e os oligossacarídeos fermentáveis, têm como 
função mudar a atividade e a composição da microbiota intestinal, visan- 
do promover a saúde do hospedeiro, estando seu consumo associado a 
vários benefícios à saúde, dentre eles, a redução dos níveis lipídicos."* 
Resposta: ®) 


03 (PREF. SERRO/MG - UNIMONTES - 2016) 
As fibras alimentares têm demonstrado benefícios à manutenção da saú- 
de e prevenção de doenças. Sobre esse assunto, é CORRETO afirmar: 


(A) Com relação ao aumento da saciedade, as refeições ricas em fibras são 
processadas mais rapidamente do que as isentas de fibras, e, além disso, 
apesar de serem de grande volume, são de alta densidade calórica, o que 
limita a ingestão energética. 

(B) As fibras solúveis são responsáveis pela melhora do trânsito intestinal, 
e as insolúveis estão ligadas ao retardo do esvaziamento gástrico, redução 
do colesterol sérico e modulação da glicemia, por isso são importantes 
coadjuvantes na redução de risco e controle de doenças, como a obesida- 
de, doenças cardiovasculares e diabetes. 

(C) Na prevenção da constipação, as fibras agem aumentando o volume 
das fezes, pela captação de água e pela sua fermentação parcial, norma- 
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lizando o trânsito intestinal e diminuindo os riscos de diverticulose por 
meio da produção de quantidade suficiente de massa fecal no cólon, com 
consequente diminuição da força de contração na propulsão das fezes. 

(D) A beta-glucana promove diminuição da viscosidade do bolo alimentar 
e retarda a absorção de nutrientes. A presença da beta-glucana na dieta 
pode induzir o aumento do pico glicêmico pós-prandial, além de aumen- 
tar, de forma significativa, a quantidade de LDL colesterol no plasma san- 


guineo. 


GRAU DE DIFICULDADE © © O 


Alternativa A: INCORRETA. As refeições ricas em fibras são processadas 
mais lentamente do que as isentas de fibras, além disso, apesar de serem 
de grande volume são de baixa densidade calórica, o que limita a ingestão 
energética.>!2!> 

Alternativa B: INCORRETA. As fibras insolúveis contribuem para o au- 
mento do volume fecal, reduzindo o tempo de trânsito intestinal e maior 
absorção de glicose. As fibras solúveis aumentam a viscosidade do bolo 
alimentar, reduzem a atividade de certas enzimas digestivas e influenciam 
diretamente na taxa de digestão e absorção de nutrientes, que está ligada 
à moderação da glicemia pós-prandial e resposta insulínica, redução do 
colesterol e regulação do apetite.” !+ 

Alternativa C: CORRETA. Na prevenção da constipação, as fibras agem 
aumentando o volume das fezes pela captação de água e pela fermenta- 
ção parcial das mesmas, normalizando o trânsito intestinal, e por meio da 
produção de quantidade suficiente de massa fecal no cólon e diminuição 
da força de contração na propulsão das fezes, havendo uma diminuição 
dos riscos de diverticulose. > 

Alternativa D: INCORRETA. A beta-glucana promove aumento da vis- 
cosidade do bolo alimentar e retarda a absorção de nutrientes. A presen- 
ça da beta-glucana na dieta pode reduzir o pico glicêmico pós-prandial e 
pode, de forma significativa, diminuir a quantidade de LDL colesterol no 


plasma sanguíneo.*!*'º 


04 (PREF. DONA INÊS/PB - CONPASS - 2016) 
O orégano (Origanum vulgare L.) é uma planta da família Lamiaceae, her- 
bácea, nativa da região do mediterrâneo e utilizada como condimento e 
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medicinalmente. Os principais compostos ativos de importância clínica e 
que estão em maiores concentrações no óleo de orégano são: 


(A) Carvacrol e o limoneno 
(B) Carvacrol e o lugol 

©) Timol e o limoneno 

(D) Carvacrol e o timol 

(E) Limoneno e lugol 


GRAU DE DIFICULDADE © & © 


As folhas secas, assim como o óleo essencial do orégano (Origanum vulga- 
re L.), são amplamente utilizados tanto na culinária como medicinalmen- 
te. O óleo apresenta alta estabilidade, ausência de contaminação micro- 
biológica e diversos componentes químicos, destacando-se o carvacrol e 
o timol, ambos com atividade antimicrobiana. 

Resposta: (D) 


05 (PREF. ALÉM PARAÍBA/MG - IDECAN - 2016) 

O alimento funcional produz efeitos metabólicos e/ou fisiológicos, e/ou 
efeitos benéficos à saúde, além das funções nutricionais básicas. Qual des- 
tes alimentos possui a função de inibição da formação de ateromas e é 
antioxidante? 


(A) Uva. 
(B) Soja. 
© Alho. 
(D) Peixe. 


GRAU DE DIFICULDADE E 9 O 


Destacam-se como compostos antioxidantes os flavonoides, presentes 
em alimentos como soja, chá verde, cebola, alho e maçã; as antocianinas, 
presentes em alimentos como feijão, uva, morango e cereja, os carotenoi- 
des, presentes em alimentos como cenoura, abóbora, tomate e goiaba e 
as ervas; e os condimentos, como alecrim e orégano. Os peixes são fontes 
de ômega-3, que atua na redução dos triglicerídeos plasmáticos, coleste- 
rol LDL e VLDL, além de prevenir doenças cardiovasculares. Na redução da 
agregação plaquetária e formação de trombos, atuam principalmente os 
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polifenóis da uva, vinho tinto e cacau; dessa forma, os compostos bioati- 
vos da uva possuem dupla ação: antioxidantes e inibidores da formação 
de trombos.!”!º 

Resposta: (A) 


06 (PREF. DONA INÊS/PB - CONPASS - 2016) 

A cúrcuma é tradicional tanto na cozinha indiana e chinesa, utilizada como 
tempero, quanto na medicina ayurvédica e medicina chinesa tradicional, 
utilizada como antioxidante, anti-inflamatório, anticarcinogênico, antihe- 
patóxico e anticoagulante. Os principais compostos ativos presentes são: 


(A) Curcuminoide 
(B) Glutationa 

© Proteína Kinase C 
(D) Curcumina 

(E) 6-Shogaol 


GRAU DE DIFICULDADE & DO 


A cúrcuma é originária da Índia, porém muito cultivada nos países tropi- 
cais como planta medicinal ou condimentar. É composta de um rizoma 
principal com várias ramificações menores que, quando cortadas, mos- 
tram uma superfície de cor vermelha alaranjada, decorrente da presença 
do pigmento curcumina. Os pigmentos curcuminoides são: curcumina, 
desmetoxicurcumina e bisdesmetoxicurcumina. 

Resposta: (D) 
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1 - INTRODUÇÃO 


A atividade física e o exercício físico têm sido reconhecidos como um 
importante componente para um estilo de vida saudável, gerando benefí- 
cios para a saúde física e mental. Vale ressaltar que atividade física é qual- 
quer movimento corporal produzido pela musculatura que resulte num 
gasto de energia acima do nível de repouso (subir escadas, lavar o carro, 
cuidar do jardim etc), e o exercício físico é uma forma de atividade física 
planejada, repetitiva, com orientação profissional, que visa desenvolver a 
resistência física e as habilidades motoras (natação, musculação etc). 

Quanto mais intenso for o exercício, maior é a solicitação de nutrien- 
tes.' Nesse sentido, um atleta tem uma alimentação diferenciada dos de- 
mais indivíduos devido ao seu elevado gasto energético e da necessidade 
de nutrientes, que varia em relação à modalidade esportiva.” 

Uma boa alimentação não é suficiente para fazer de um indivíduo um 
campeão. Porém, uma alimentação inadequada é capaz de interferir no 
desempenho de um bom atleta. Desta forma, selecionar adequadamente 
os alimentos e fluidos garante saúde e melhor desempenho, proporcio- 
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nando o combustível para exercer o trabalho biológico, síntese de novos 
tecidos e reparo celular.?45 


2 - METABOLISMO DOS NUTRIENTES 


Os alimentos são constituídos de nutrientes que contêm energia (car- 
boidrato, proteína e lipídios), que são primeiramente metabolizados e 
convertidos em um composto de alta energia denominado adenosina tri- 
fosfato (ATP), conhecida como “moeda energética da célula”? 

O ATP é o principal meio de armazenamento e transferência de energia 
no organismo, que é liberada quando o ATP é hidrolisado em difosfato de 
adenosina (ADP) e íon fosfato. Como o suprimento de ATP é limitado, é 
necessária a ressíntese a partir dos sistemas energéticos apresentados a 
seguir:!*-7 

* Imediatos (Degradação de ATP e creatina fosfato), considerados como 
um sistema anaeróbio alático, isto é, sem a produção de lactato; 

* Anaeróbios (Glicogenólises e glicólise anaeróbias), considerados 
como um sistema anaeróbio lático, isto é com a formação de lactato; 

* Oxidativos (Degradação oxidativa de glicogênio, glicose sanguínea, 
ácidos graxos e aminoácidos), considerados sistema aeróbio. 


No início do exercício ocorre a degradação da creatina fosfato e a hi- 
drólise de glicogênio a lactato, para a ressíntese de ATP. Sua maior con- 
tribuição ocorre nas fases iniciais do exercício ou quando há necessidade 
imediata de energia para a realização do exercício. Com a continuidade do 
exercício, é observado aumento da atividade oxidativa, e a demanda ener- 
gética passa a ser suprida predominantemente por essa via (Oxidativa), a 
partir do consumo de carboidrato e lipídios pelo ciclo de Krebs.º 

Existem fibras musculares que diferem entre si em relação ao mecanis- 
mo de obtenção de energia, ou seja, ao seu metabolismo energético. As 
fibras do tipo | são mais recrutadas nos exercícios físicos em que o sistema 
energético predominantemente utilizado é o oxidativo. Já a fibra do tipo 
lb são mais recrutadas quando utilizam predominantemente o sistema 
anaeróbio.! 

A seguir estão apresentados os sistemas energéticos, as fibras mais re- 


crutas e exemplos de exercícios físicos que utilizam predominantemente 
esses sistemas energéticos: 
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Quadro 01: Sistemas energéticos, fibras recrutas 
e exemplos de exercícios físicos correspondentes.‘ 






xemplos de exercícios físicos 
Sistema energético | Fibra muscular | E p 


Tipo ll Corrida 100m; Salto com vara 
Tipo ll Natação 100m; Corrida 400m 
Tipo | Maratona; Ultramaratona 


3 - AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL 





A prática de atividade física promove adaptações fisiológicas e mappi 
lógicas em seus praticantes. Os principais objetivos dos praticantes de ati- 
vidade física são reduzir a quantidade de gordura corporal e/ou aumentar 
a quantidade de massa magra. Além do exercício físico, o comportamento 
dietético também promove alterações nas quantidades dos componentes 
corporais. Portanto, uma associação da alimentação com o exercicio ne, 
constitui a melhor forma de potencializar esses resultados esperados. 

Vale ressaltar que a medida da massa corporal não identifica as quan- 
tidades dos componentes corporais, como massa gorda e massa magra. 
Sendo assim, a redução de massa pode não significar emagrecimento, 
bem como o aumento da massa corporal pode não significar n 
da quantidade de gordura corporal. Para conhecer as quantidades dos A 
ferentes componentes corporais, é necessária a utilização de técnicas de 

iação da composição corporal. 
pci da ec corporal desempenha um importante pa 
pel para o desempenho do indivíduo e pode ser realizada por métodos 
diretos, indiretos ou duplamente indiretos.’ j 

Os métodos diretos levam à mensuração do elemento que compõe o 
corpo sem medidas intermediárias, como a dissecação de cadáver. Os me 
todos indiretos utilizam técnicas densitométricas, como, por pads i 
pesagem hidrostática e a pletismografia. Os métodos ari pao 
tos, que são métodos de dimensão corporal não invasivo, rápido de ps 
custo, como a antropometria, bioimpedância, medidas de REPENTE 
dobras cutâneas (Quadro 02), utilizando o adipômetro ou plicômetro. 
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Quadro 02: Descrição das medidas de dobras cutâneas.'º 






| E 
Dobra cutânea Descrição da medida 


g É medida na face posterior do braço, no ponto que compreende a metade da 
Triceps . : 
distância entre a borda superolateral do acrômio e o olécrano. 


A medida é realizada obliquamente em relação ao eixo longitudinal, seguin- 
do a orientação dos arcos costais, sendo localizada a dois centímetros abaixo 
do ângulo inferior da escápula. 





Subescapular 












É localizada no ponto de intersecção entre a linha axilar média e uma linha 


Axilar média imaginária transversal na altura do apêndice xifoide do esterno. 


É obtida obliquamente em relação ao eixo longitudinal, na metade da distán- 


Supra-iliaca . š ESR i 
P cia entre o último arco costal e » crista ilíaca, sobre a linha axilar média. 


É medida no ponto de maior circunferência aparente do ventre muscular do 


Biceps bíceps. 





É uma medida oblíqua em relação ao eixo longitudinal, na metade da distân- 
cia entre a linha axilar anterior e o mamilo, para homens, e a um terço da linha 
axilar anterior, para mulheres. 


Abdominal É medida aproximadamente a dois centímetros à direita da cicatriz umbilical. 


Ea É medida paralelamente ao eixo longitudinal, sobre o músculo reto femoral 
na metade da distância do ligamento inguinal e a borda superior da patela. 


Torácica 














Para sua aferição, o avaliado deve estar sentado, com a articulação do joelho 
em flexão de 90º. A dobra é pinçada no ponto de maior perímetro da perna. 





Panturrilha 









Para a determinação da gordura corporal a partir das dobras cutâneas, 
primeiramente é realizado o cálculo de densidade corporal, apresentado 
na fórmula a seguir: 


3.1 - Equações preditivas para estimativa da densidade e porcenta- 
gem de gordura corporal, utilizando 7 dobras corporais 


FÓRMULA PARA HOMENS DE 18 A 61 ANOS DE IDADE!!! 
FORMULA PARA HOMENS DE 18 A 61 ANOS DE IDADE 
Utilizam-se as seguintes dobras cutâneas: 


Peitoral+Abdominal+Coxa+Suprailíaca+Subescapular+Tricipital+Axi- 
lar média 


Densidade corporal para homens: 


De(g/cm?)=1,112-0,00043499*(Somatória das 7 Dobras)+0,00000055*(Somatória das 7 Dobras) 


-0,00028826*(Idade) 
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FÓRMULA PARA MULHERES DE 18 A 55 ANOS DE IDADE”? 

Utilizam-se as seguintes dobras cutâneas: 

Peitoral+Abdominal+Coxa+Suprailíaca+Subescapular+Tricipital+Axi- 
lar média 


Densidade corporal para mulheres: 


Dc(g/cm°)= 1,097 - 0,00046971 (Somatória das 7 Dobras) + 0,00000056 (Somatória das 7 Dobras)- 
0,00012828 (Idade) 


Após determinar a Densidade Corporal (DC), calcular o percentual de 
gordura corporal, para ambos os sexos, a partir da fórmula: 


%G=[(4,95/DC)-4,50]*100 


A partir do resultado obtido de gordura corporal, é possível classificá- 
-los conforme a tabela a seguir: 


Quadro 03: Valores padrões de percentuais de gordura corporal." 














CLASSIFICAÇÕES | HOMENS | MULHERES 


Abaixo da média 6 - 14% | 9-22% 
E | w ooo oo 


4 - GASTO ENERGÉTICO TOTAL (GET) 











É o somatório do gasto de energia em repouso, energia gasta em ativi- 
dades físicas e o efeito térmico dos alimentos, em 24 horas. Representado 


pela fórmula:! 


| GET=TMB(R) + ETA + GAF | = TMB(R) + ETA + GAF 


TMB: Taxa metabólica basal ou de repouso (TMR): É o gasto energético minimo necessário para sobreviver em repouso. Representa cerca de 60 à 75% do GET. 
ETA: Efeito térmico dos alimentos: Valor da digestão, absorção, metabolismo e armazenamento dos nutrientes. Representa cerca de 10% do GET. 
GAF: Gasto da atividade física: Energia gasta em exercícios físicos e atividades físicas voluntárias ou involuntárias. 


A estimativa de gasto energético do atleta durante o exercício pode ser 
iri indi | cálculo, 
baseada no consumo de O, adquirido de forma indireta. Para ta 
utilizam-se os chamados METs (Unidade de metabolismo basal), a partir 
de quadros que relacionam a intensidade do exercício em METSs.? 
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Quadro 04: Resumos do METs referentes 
a algumas modalidades esportivas. 


ATIVIDADE FÍSICA | 





A seguir, está apresentado um exemplo de cálculo para determinação 
do gasto energético: 


Ex. Um indivíduo de 70Kg correndo (10METs) por trinta minutos apre- 
senta qual gasto energético? 


1 MET=3,5mL O /Kg/min 


10 METs = 35mL 0,/Kg/min 





35mL O, x 70kg x 30min = 73500mLO ou 73,5L O, 


Para encontrar as calorias, basta multiplicar esse valor por 5 (1L O, = 
5Kcal): 


Pd RR O, x 5kcal = 367,5Kkcal 
5 - NECESSIDADES NUTRICIONAIS PARA EXERCÍCIO FÍSICO 


À recomendação de ingestão de carboidratos pode ser dividida pela 
intensidade de treino e individualizada por quilo de peso corporal, confor- 
me mostra o quadro a seguir: 


Quadro 05: Necessidade de carboidrato para 
exercício físico em relação ao peso corporal 


Atletas que treinam de 5 a 6h/dia em 10a 120/K | 
uma intensidade moderada a alta pn 
Atletas que treinam de 1,5 a 5h/dia em 7 a 100/K | 
uma intensidade moderada a alta T OER EMEA 
Atletas que treinam de 1 a 4h/dia em 5a7a/K | 
uma intensidade leve a moderada sã 
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Esses valores absolutos totalizam em 500 a 600g de carboidrato por 
dia, o que representa de 60% a 70% do valor energético total das dietas 
de atletas. 

Em relação ao macronutriente proteína, geralmente, recomenda-se a 
ingestão de 0,89/kg de peso corporal/dia para indivíduos sedentários. Pes- 
soas fisicamente ativas, principalmente atletas de força, podem necessitar 
de maior quantidade de proteínas para o aumento de massa muscular. 

Dessa forma, a recomendação de ingestão de proteínas pode variar em 
relação ao tipo, intensidade e duração do exercício, assim como pelo peso 
corporal do indivíduo, conforme os dados a seguir: 

- Atletas que treinam endurance com sessões de 4 a 6 vezes por sema- 

na e duração maior que 1h: 1,2 a 1,69/Kg peso corporal 

- Atletas que treinam força: 1,6 a 1,79/Kg peso corporal 

- Manutenção da massa muscular adquirida a partir do treinamento: 

1,49/Kg peso corporal 


A porcentagem de lipídios em relação ao VET da dieta de atletas varia de 
acordo com o percentual glicídico, portanto, cerca de 15% a 30% do VET. 

Quanto a recomendação de micronutrientes, não há recomendações 
especiais de vitaminas para atletas. Entretanto, carências vitamínicas po- 
dem diminuir o desempenho de atletas, uma vez que são consideradas 
reguladores de reações metabólicas e, portanto, desempenham papel im- 
portante no metabolismo energético. Além disso, as vitaminas controlam 
o processo de síntese tecidual e protegem a integridade da membrana 
plasmática.”!º 

Sem a presença dos minerais, a atividade motora não pode ser reali- 
zada eficientemente, uma vez que os minerais apresentam funções no 
controle ácido-básico, proliferação de impulsos nervosos, atuam como 
cofatores em diversas enzimas e como elementos estruturais do corpo. 

Um indivíduo sedentário normalmente necessita de cerca de 2,5 L de 
água e um atleta pode chegar a triplicar essa necessidade. Durante o exer- 
cício, é possível calcular a taxa de suor pela seguinte fórmula:" 


Taxa de sudorese = (Pi — Pf + Vol. Ingerido — Vol. Excretado) 


tempo de exercício (min) 





Pi: Pesa corporal inicial (g); Pf: peso corporal final {g}; Vol: volume (mL) 
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A ingestão de água pura pode diluir o plasma sanguíneo e estimular 
os rins, fazendo o atleta ter vontade de urinar. Dessa forma, é interessante 
administrar bebidas contendo quantidades adequadas de carboidratos e 
sais minerais para atletas que realizam atividades prolongadas, conforme 
apresentado no quadro a seguir? 


Quadro 06: Ideal de isotônico para reidratação.'* 


Osmolaridade 






Recomendado 









60a 80g/L 
Máx. 2g/L l 
<500MOsm/L i 
>180MOsm/L 


















6 - SUPLEMENTOS ALIMENTARES 


Uma dieta balanceada e diversificada é fundamental para atender às 
necessidades nutricionais de indivíduos que praticam exercício físico de 
forma regular ou esporádica com objetivo de promoção da saúde, recrea- 
ção, estética, aptidão física e condicionamento físico.'º 

No entanto, para atender às necessidades nutricionais de atletas, e 
apenas em situações específicas, alguns deles necessitam de suplemen- 
tação. Segundo a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), os 
alimentos para atletas são para fins especiais, destinados a atender às ne- 
cessidades nutricionais específicas e auxiliar no desempenho de atletas, 
isto é, praticantes de exercício físico com especialização e desempenho 
máximos, com o objetivo de participação em esporte com esforço mus- 
cular intenso.’ 

A resolução RDC Nº. 18, DE 27 DE ABRIL DE 2010 (ANVISA) dispõe sobre 
alimentos para atletas e tem como objetivo estabelecer a classificação, a 
designação, os requisitos de composição e de rotulagem dos alimentos 
para esse grupo. Os suplementos não podem apresentar substâncias esti- 
mulantes, hormônios ou outras consideradas como "doping" pela Agên- 
cia Mundial Antidoping (WADA). 

Os alimentos para atletas são classificados como suplemento:!º 

* hidroeletrolítico para atletas: produto destinado a auxiliar a hidra- 
tação 

* energético para atletas: produto destinado a complementar as ne- 
cessidades energéticas; 


508 





— Nm Oa o re APN A e O a a D o, 


proteico para atletas: produto destinado a complementar as neces- 


sidades proteicas; | 
para substituição parcial de refeições de atletas: produto destinado a 
complementar as refeições de atletas em situações nas quais o aces- 
so a alimentos que compõem a alimentação habitual seja restrito; 
de creatina para atletas: produto destinado a complementar os esto- 
ques endógenos de creatina; a 
de cafeína para atletas: produto destinado a aumentar a resistência 


aeróbia em exercícios físicos de longa duração; 
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Palavras-chave Descrição 


Anaeróbio alático oe que não depende de oxigênio e não tem ácido lático como produto 


Anaeróbio láctico | Reação que não depende de oxigênio e tem ácido lático como produto final. 


Endurance 















Corresponde a equivalente metabólico. Representa o número de vezes pelo 
qual o metabolismo de repouso foi multiplicado durante uma atividade. Uti- 
lizado como método para indicar e comparar a intensidade absoluta e gasto 
energético de diferentes atividades físicas. 











Atividades físicas aeróbicas, de longa duração e baixa intensidade. 
Métodos eficientes para avaliar o estado de hidratação do indivíduo. 


Conjunto de atributos que o indivíduo possui ou realiza que está relaciona- 
do com a habilidade do desempenho físico. 









Aptidão física 
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QUESTUES COMENTADAS $ 


01 (PREF. ITABERÁ/SP - OM CONSULTORIA - 2016) 

Sua utilização se dá na síntese de massa muscular e de novos compostos 
proteicos, induzidos pelo treinamento físico e para o reparo e recuperação 
dos tecidos após a atividade física. Trata-se: 


(A) dos minerais 

(B) das proteínas 

© dos lipídios 

(D) dos carboidratos 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


| DICA DA AUTORA: A lesão do músculo esquelético provocada pelo 
exercício físico pode variar desde uma lesão ultraestrutural de fibras mus- 
culares até traumas envolvendo a completa ruptura do músculo. O consu- 
mo de proteína pós-exercício acelera a reparação tecidual e recuperação 
muscular, além de acelerar a recuperação do glicogênio muscular.” 


Resposta: (E) 


02 (EBSERH/HU-FURG - IBFC - 2016) | | 
Assinale a alternativa correta. A reposição de carboidratos por meio da hi- 
dratação é útil durante os exercícios intensos e com duração prolongada. 
Recomenda-se que a bebida utilizada durante esse tipo de treino conte- 
nha carboidratos na seguinte concentração: 


(A) 1 a 3% de carboidratos. 
(B) 6 a 8% de carboidratos. 
© 12 a 15% de carboidratos. 
(D) 18 a 21% de carboidratos. 
(E) 24 a 28% de carboidratos. 


GRAU DE DIFICULDADE & DO 


| DICA DA AUTORA: A recomendação de bebidas esportivas para reidra- 
tação é:!é 








Recomendado 


60 a 809/L 
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Recomendado 


<500mOsmyL 


>180mOsm/L 










Osmolaridade 


Resposta: B) 


03 (PREF. BARRA DO QUARAÍ/RS - OBJETIVA - 2016) 

Segundo SHILS, SHIKE e ROSS, assinalar a alternativa que preenche as 
lacunas abaixo CORRETAMENTE: Durante a prática de exercício físico, as 
reservas inadequadas de carboidratos também podem afetar o metabo- 
lismo dos aminoácidos, incluindo uma redução dos níveis séricos de ami- 
noácidos e facilitando a captação de pelo 
cérebro e formação de , Que pode induzir à fadiga. 


(A) aromáticos - tirosina - dopamina 

(B) de cadeia ramificada - triptofano - serotonina 

© aromáticos - fenilalanina - norepinefrina 

(D) de cadeia ramificada - leucina - ácido gama - aminobutírico 


GRAU DE DIFICULDADE 8 O O 


À DICA DA AUTORA: O exercício intenso e prolongado acarreta em dimi- 
nuição dos estoques de glicogênio muscular e hepático, o que desencadeia 
a utilização de outros substratos como fontes de energia, como os Amino- 
ácidos de Cadeia Ramificada (ACR). Estes competem com o triptofano livre 
pela ligação ao mesmo transportador de aminoácidos neutros na barreira 
hemato-encefálica. Sendo assim, a diminuição dos estoques de glicogênio, 
o aumento da oxidação de ACR e a elevação da concentração de ácidos gra- 
xos plasmáticos atuam como fatores relevantes no aumento da síntese do 
neurotransmissor serotonina no sistema nervoso central, fato este depen- 
dente da disponibilidade de triptofano (precursor da serotonina), que pode 
estar relacionado ao desenvolvimento da fadiga central.” 

Resposta: (E) 


04 (PREF. LUZERNA/SC - APRENDER.COM - 2016) 


No exercício intenso e prolongado, qual via de produção de energia estará 
mais ativada após a primeira hora de exercício: 
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qE A bu 3 O nu us PUT a 


(A) Proteólise 

(B) Amidólise 

(© Glicogenólise 
(D) Glicólise 


GRAU DE DIFICULDADE ® 6 O 

Alternativa A: CORRETA. Em exercícios de longa duração, ocorre a pro- 
teólise e liberação da alanina que funciona como importante substrato 
para a gliconeogênese.” | 
Alternativa B: INCORRETA. Os substratos predominantemente utiliza- 
dos são glicose, aminoácidos e ácidos graxos.” 

Alternativas C e D: INCORRETAS. A glicose e o glicogênio, principal- 
mente o muscular, são os substratos utilizados primeiramente nos exer- 
cícios, sendo utilizados predominantemente em exercícios de curta du- 


ração.” 


05 (PREF. SERRA ALTA/SC - CURSIVA - 2016) 
Quais dos suplementos citados abaixo é classificado como PROTEICO? 


(A) Maltodextrina 
(B) Caseina 

(© BCAAS 

(D) Dextrose 


aa dao E a 
GRAU DE DIFICULDADE E DO 
Deacon A a 


Alternativas A e D: INCORRETAS. Segundo a resolução RDC Nº. 18, DE 
27 DE ABRIL DE 2010, da ANVISA, a maltodextrina e a dextrose são consi- 
deradas suplementos energéticos.” 

alternativa B: CORRETA. Segundo a resolução RDC Nº. 18, DE 2/ DE 
ABRIL DE 2010, da ANIVSA, a caseína é considerada um suplemento ali- 
mentar proteico.’ 

pç C: INCORRETA. Segundo a resolução RDC Nº. 18, DE 27 DE 
ABRIL DE 2010, da ANVISA, os BCAAS não podem ser indicados para atle- 
tas, tendo em vista que não foi demonstrada a eficácia dessas substâncias 
para esse grupo de indivíduos.” 
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06 (PREF. DONA INÊS/PB - CONPASS - 2016) 
A B-alanina é um conhecido antagonista da taurina, já que compartilha o 


mesmo receptor responsável pelo seu transporte para dentro dos tecidos. 
Quando suplementada, atinge seu pico máximo em: 


(A) 30-40 minutos após a ingestão, sendo que seus níveis plasmáticos re- 
tornam ao normal cerca de 3 horas após a administração. | 

(B) 20-25 minutos após a ingestão, sendo que seus níveis plasmáticos re- 
tornam ao normal cerca de 3 horas após a administração. 

© 15-20 minutos após a ingestão, sendo que seus níveis plasmáticos re- 
tornam ao normal cerca de 1 hora após a administração. 

(D) 15-25 minutos após a ingestão, sendo que seus níveis plasmáticos re- 
tornam ao normal cerca de 3 horas após a administração. 

(E) 10-20 minutos após a ingestão, sendo que seus níveis plasmáticos re- 
tornam ao normal cerca de 3 horas após a administração. 


EE E 
GRAU DE DIFICULDADE 4 60 
hisetoireicer bem a de E 


À DICA DA AUTORA: O tempo para atingir o pico de B-alanina após sua 
ingestão é de aproximadamente 30 a 40 minutos e a meia-vida de desa- 
parecimento ocorre cerca de 25 minutos após o pico. Utilizando-se a dose 
única máxima tolerável de 10 mg/kg de peso corporal, os níveis plasmá- 


ticos de B-alanina retornam ao normal cerca de 3 horas após a ingestão.” 
Resposta: (A) 
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© Interação entre nutrientes e meüicamenkys 
Efeitos dos alimentos no tratamento medicamentoso 

& Interação entre medicamentos e nutrientes 
Efeitos de fármacos nos alimentos 

& Interações entre medicamentos e pança enteral 

6 Modificação da ação dos fármacos por alimentos 

: e nutrientes o 

ëy Efeitos dos fármacos sobre o estado nutricional 

© Medicamentos e sistema cardiovascular 

& Quadro Resumo 

© Quadro Esquemático 

O Questões Comentadas 

O Referências Bibliográficas 


1 - INTRODUÇÃO 


i s e, com 
O tratamento de várias doenças requer o uso de apesar pah 
i À ros efeitos 
i i x s-fármacos podem altera l 
isso, as interações alimento l ' onain 
cos, os efeitos terapêuticos ou colaterais de medicamentos e pod 
' . * . . Ed 5 
afetar o estado nutricional do indivíduo. a 
Os termos interação fármaco-nutriente e interação a mii- 
Á ões fármaco-nu 
A ili modo permutável. Interaç 
maco são utilizados de m pi 
Í i e um fármaco, 
i É cas na farmacocinética 
incluem alterações específi j = 
à inéti causadas p 
i āo na cinética do nutriente, 
das por nutriente, ou alteraç naii 
maco. Interações alimento-fármaco englobam um termo aek aaa 
envolve os efeitos da medicação sobre o estado nutriciona as- 
“ > IS 
O estado nutricional pode sofrer impacto dos efeitos colatera 
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medicação, que podem incluir um efeito sobre o apetite ou a capacidade 
de se alimentar.” Os nutrientes mais afetados por essas interações são: vi- 
tamina A, ácido fólico e vitamina B.'* 

Medicamento é definido como “toda substância contida em um pro- 
duto farmacêutico empregado para modificar ou explorar sistemas fisio- 
lógicos ou estados patológicos em benefício da pessoa a quem se admi- 
nistra e tem a finalidade de prevenir, diagnosticar e tratar enfermidades” e 
produto farmacêutico como sendo a “forma farmacêutica que contém um 
ou mais medicamentos juntamente com outras substâncias adicionadas”? 

A via de administração pode ser escolhida de acordo com a necessida- 


de de resposta terapêutica (mais ou menos rapida) e pelos riscos. 
- Oral; 


-* Sublingual; 

- Subcutânea; 

*- Orofaringea; 

* Intramuscular e; 
* Intravenosa. 


A difusão do medicamento, modo de propagação da droga no organis- 
mo, depende de alguns fatores, tais como: 


* Tamanhos das partículas: quanto menor for o tamanho das partícu- 
las, melhor e mais rápida será sua difusão; 

* Fórmula molecular: quanto mais simples a fórmula, melhor a difusão: 

* Solubilidade: quanto maior a quantidade de proteínas, lipídios e fos- 


folipídios, melhor a solubilidade e absorção, pois estes são compo- 
nentes da membrana celular: 


* Grau de ionização: quanto mais polares, mais fácil será a absorção, 
pois se ligam às proteínas (também polares) das membranas. 


2- INTERAÇÃO ENTRE NUTRIENTES E MEDICAMENTOS 
2.1 - Efeitos dos alimentos no tratamento medicamentoso 


A biodisponibilidade do fármaco depende do grau de alcance des- 


te no sítio de ação farmacológica. A alimentação pode afetar a absorção 
e a biodisponibilidade da droga por meio de interações físico-químicas, 


alteração do tempo de esvaziamento gástrico e competição pelo sítio de 
absorção. 
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« Interações físico-químicas: ocorre formação de Complexos e precipi- 
tação, com influência na estabilidade da droga e do nutriente. Essas 
interações podem afetar a absorção da droga, do nutriente ou de 
ambos e, geralmente, ocorrem na luz intestinal Oy no recipiente no 
qual foram misturados; | 

« Esvaziamento gástrico e absorção de medicamentos: alterações do 
esvaziamento gástrico devido a problemas motores, consistência da 
dieta, temperatura (alimentos muito quentes "tardam o esvazia- 
mento gástrico) ou tipo de nutriente, que podem interferir no tempo 
de passagem da droga pelo estômago e, consequentemente, afetar 
sua biodisponibilidade; | 

. Inibição competitiva da absorção entre medicamentos e nutrientes: 
as drogas são transportadas através da membrana lipídica da barreira 
mucosa por difusão simples ou por um carreador específico da muco- 
sa. Algumas drogas podem ter sua absorção limitada por nutrientes 
que são utilizados nos mecanismos de transporte, Os alimentos po- 

dem, ainda, opor-se à ação desejada da droga e alterar sua excreção. 


Além disso, o tipo de dieta, a consistência, a temperatura ou apenas a 
presença de alimentos no estômago podem aumentar, reduzir ou retardar 
a disponibilidade do medicamento. 

A presença de alimentos e nutrientes no estômago e/ou no lúmen do 
trato gastrointestinal tem potencial para reduzir a absorção do fármaco. 
Os principais exemplos dessa interação são fármacos antiosteoporóticos: 
alendronato, risendronato ou ibandronato. Nesse cash, recomenda-se in- 
gerir o medicamento com o estômago vazio, Com áGua simples ou pelo 
menos 30 minutos antes da ingestão de alimentos. A absorção de ferro a 
partir de suplementos pode ser reduzida em 50% Quando ingerido com 
alimentos. 

O esvaziamento gástrico pode ser retardado pelG consumo de refei- 
ções ricas em fibras e refeições com grande teor de Gorduras. Uma dieta 

rica em fibras pode reduzir a absorção de amitriptilina (antidepressivos 
tricíclicos). 

O pH gastrointestinal é outro fator importante. Tanto a acloridria quan- 
to a hipocloridria podem reduzir a absorção do fármaco. O cetoconazol 
é um exemplo dessa interação, pois atinge niveis ideais de absorção em 
meio ácido. Pacientes com acloridria devem tomar à medicação com suco 
de laranja para diminuir o pH do suco gástrico.” 
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O trato gastrointestinal e o fígado são os principais locais de metaboli- 
zação de fármacos. Uma dieta rica em proteínas e pobre em carboidratos 
pode aumentar o metabolismo hepático do fármaco antiasmático teofi- 
lina. Inversamente, o consumo de toranja (também conhecida por laran- 
ja-melancia, laranja vermelha, laranja-romã ou jamboa) pode inibir a me- 
tabolização de fármacos como os bloqueadores dos canais de cálcio que 
são derivados de dihidropiridina ou sinvastatina 5 

Alimentos e nutrientes podem alterar a reabsorção de fármacos dos 
túbulos renais. A reabsorção do agente antimaníaco lítio está intimamen- 
te ligada à reabsorção de sódio. Quando a ingestão de sódio é baixã ou 
quando o paciente está desidratado, os rins reabsorvem mais sódio. Nos 
indivíduos tratados com lítio, os rins reabsorvem mais lítio, assim como o 

sódio. Quando é ingerido excesso de sódio, os rins eliminam mais sódio na 
urina e, da mesma maneira, mais lítio. Isso causa uma redução das concen- 
trações de lítio e possíveis falhas terapêuticas. 


3 - INTERAÇÃO ENTRE MEDICAMENTOS E NUTRIENTES 


3.1 - Efeitos de fármacos nos alimentos 


O fenômeno de interação fármaco-nutriente pode surgir antes ou du- 
rante a absorção gastrintestinal, durante a distribuição e armazenamento 
nos tecidos ou mesmo durante a excreção.” Alguns medicamentos podem 
provocar alterações na absorção de nutrientes:' 

* Os agentes cárticos afetam o tempo do trânsito intestinal, podendo 
causar esteatorreia e perdas de cálcio e potássio; 


* Os antiácidos mudam o pH e afetam a absorção de nutrientes como, 
por exemplo, o ferro. 


Drogas que alteram a integridade da mucosa intestinal reduzem sig- 
nificativamente a absorção de nutrientes e alteram o seu transporte pela 
parede intestinal. Como exemplos citam-se: 

* Acolchicina (um anti-inflamatório usado para tratamento de gota) e 
o ácido paraminossalicílico (uma droga usada no tratamento de tu- 
berculose) afetam a absorção de vitamina B. 

* A sulfassalazina, usada para o tratamento de colite ulcerativa, a tri- 
metoprima, um antimicrobiano, e a pirimetamina, um antiprotozoá- 
rio, inibem por competição o transporte de ácido fólico; 
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* A penicilina, hidralazina, a L-dopa e a ciclosserina são antagonistas 
da vitamina B.. 


Além disso, os medicamentos podem também aumentar a excreção 
de nutrientes interferindo na reabsorção renal ou Fompetndio ia ligação 
com proteínas plasmáticas transportadoras desse Pri or pasa 
plo, os diuréticos de alça, como furosemida ou bumetani nie e 
a excreção de potássio e também podem aumentar a excreção em ` 
nésio, sódio, cloreto e cálcio. Os corticosteroides, como a th i 
minuem a excreção de sódio, resultando em retenção de água e só İO. 
inversamente, esses fármacos causam aumento da excreção de potássio e 
cálcio; assim, recomenda-se uma dieta pobre em sódio e rica W puma 
A suplementação de cálcio e vitamina D é geralmente recomenda pk 
uso prolongado de corticosteroides para prevenir a $ 
pode ser o caso de indivíduos com asma, lúpus ou artrite reumatoi E E 

Algumas drogas administradas durante a lactação une senta 
rios problemas ao lactente, pois são excretadas no leite ma au re 
elas temos: anticoagulantes, anticoncepcionais, aspina, clorotiazi F C 
ticosteroides, estrogênios, fenobarbital, sulfas, uricosúricos e outras. 


4 - INTERAÇÕES ENTRE 
MEDICAMENTOS E NUTRIÇÃO ENTERAL 


Incompatibilidades podem ocorrer com o uso de algumas epi 
líquidas quando diluídas em fórmulas de alimentação area F a 
de incompatibilidades físicas incluem granulação, formação ° A a 
quentemente obstruindo a sonda de alimentação. Os exemp os j : 
fármacos são solução de tioridazina, concentrado de aai gi elix 
de sulfato ferroso, guaifenesina e xarope para tosse com pseudoefe joe 
Geralmente é sugerida a interrupção da alimentação enteral ns p > 
a dose de fenitoína (anticonvulsivante), para melhorar a biodisponibili 


de do fármaco.” 


5 - MODIFICAÇÃO DA AÇÃO DOS 
FÁRMACOS POR ALIMENTOS E NUTRIENTES 


í gi ida 
Alimentos e nutrientes podem alterar a ação farmacológica ted a 
a saii 
de um fármaco através de aumento ou oposição aos efeitos da medicaç 
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Pacientes em uso de anti-hipertensivos, por exemplo, que atuam como 
inibidores da enzima monoaminooxidase (MAO), devem evitar o consu- 
mo de alimentos ricos em tiramina (queijo cheddar, queijo camembert, 
queijo brie, cervejas, vinhos, peixes frescos fritos, fígado de galinha, sal- 
sicha, salame, tender, berinjela, tomate, lentilhas, vagem de feijão verde; 
abacate, figo em calda, uvas, banana, ameixa vermelha, chocolate, molho 
de soja, iogurte e leveduras), pois com a inibição dessa enzima há uma 
elevação das concentrações de tiramina não oxidada, que pode levar a um 
aumento da constrição de vasos sanguíneos e a uma elevação da pressão 
sanguínea; ainda, pode aumentar a liberação de norepinefrina, agente de- 
sencadeante de enxaquecas em razão de seu efeito hipertensor?>? 

A cafeína nos alimentos e bebidas aumenta o efeito dos fármacos esti- 
mulantes como anfetaminas, metilfenidato ou teofilina causando nervo- 
sismo, tremor e insônia. Inversamente, as propriedades estimuladoras da 
cafeína no Sistema Nervoso Central (SNC) podem se opor ou contrapor 
aos efeitos antiansiolíticos dos tranquilizantes como lorazepam. 


6 - EFEITOS DOS FÁRMACOS SOBRE O ESTADO NUTRICIONAL 


Os efeitos desejados das medicações em geral são acompanhados por 
efeitos colaterais. Alguns fármacos afetam a capacidade de sentir o sabor 
ou o cheiro dos alimentos.” Os medicamentos podem alterar o paladar 
(disgeusia), reduzir a percepção (hipogeusia) ou tornar desagradável o 
paladar." Fármacos que causam disgeusia incluem o captopril (anti-hiper- 
tensivo), o amprenavir (antirretroviral), cisplatina (antineoplásico) e o anti- 
convulsivante fenitoína. Alguns medicamentos como os quimioterápicos, 
por seus efeitos colaterais, diminuem a ingestão de alimentos, porque 
alteram o paladar, ressecam a boca, causam ainda inflamação das muco- 
sas, ou mucosites, estomatites (inflamação da boca), glossites (inflamação 
da lingua) ou queilites (inflamação ou rachaduras nos lábios).'* Fármacos 
anticolinérgicos competem com o neurotransmissor acetilcolina por seus 
sítios no receptor, inibindo, dessa maneira, a transmissão dos impulsos 
nervosos parassimpáticos. Isso resulta na diminuição das secreções, in- 
cluindo secreção salivar, causando xerostomia (boca seca). A longo prazo, 
isso causa desequilíbrio nutricional e perda de peso. 

Alguns fármacos causam efeitos gastrointestinais como irritação gás- 
trica, dispepsia, gastrites, ulcerações, sangramento gástrico súbito grave, 
náuseas, vômitos, constipação e diarreia. Agentes narcóticos como codeí- 
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na e morfina, os fármacos com efeitos anticolinérgicos e os antipsicóticos 
lentificam a peristalse intestinal causando constipação. Orlistat, inibidor 
da lipase, utilizado para perda de peso, reduz a absorção de gorduras. 
Consequentemente, ocorre aumento da excreção fecal de gorduras.” 

Alguns fármacos podem suprimir o apetite, levando a alterações de 
peso indesejáveis. Em geral, a maioria dos estimulantes do SNC e as an- 
fetaminas podem interferir com a capacidade e desejo de se alimentar. 
Os anorexígenos são utilizados para redução de peso, pois diminuem O 
apetite.” Por outro lado, anti-histamínicos e drogas psicotrópicas estimu- 
lam o apetite, podendo ocasionar ganho de peso. Alguns tranquilizantes 
como carbonato de lítio e clorpromazina provocam um aumento de apeti- 
te secundário devido a uma alteração do estado mental. A clorpromazina 
ainda aumenta a excreção de riboflavina (vitamina B.). 

Vários fármacos afetam o metabolismo de glicose causando hipogli- 
cemia ou hiperglicemia. Os corticosteroides, particularmente prednisona, 
prednisolona e hidrocortisona, são diabetogênicos devido ao aumento da 
gliconeogênese, mas também podem causar resistência à insulina e, con- 
sequentemente, inibir a captação de glicose. Os antipsicóticos de segun- 
da geração (clozapina ou olanzapina) estão associados à hiperglicemia 
que surge com o tratamento.’ 


7 - MEDICAMENTOS E SISTEMA CARDIOVASCULAR 


Nos pacientes cardiopatas, os efeitos da interação entre medicamen- 
tos e nutrientes são mais bem observados no trato gastrointestinal, onde 
comprometem a mastigação, a deglutição, a digestão, a absorção e a ex- 
creção dos alimentos. Dentre esses efeitos, as náuseas e vômitos são mals 
frequentes e estão presentes em todas as reações adversas provocadas 
pelo consumo dos medicamentos indicados para o tratamento cardiovas- 
cular, comprometendo assim, direta e indiretamente, o estado nutricional 
desses pacientes. 

Medicamentos que atuam no sistema cardiovascula 

« Cardiotônicos: aumentam a força contrátil do coração e agem na 
excitabilidade, automaticidade, velocidade de condução e períodos 
refratários do órgão. Classificam-se em duas categorias: digitálicos 
e não digitálicos (exemplo: digoxina e amrinona, respectivamente). 
Os pacientes em uso desses fármacos devem ter monitorado o con- 
sumo diário de cálcio e vitamina D, pois alguns cardiotônicos pro- 


.3,5,7 
pão: 
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movem a depleção desses nutrientes. Reações adversas como ano- 
rexia, náuseas, vômitos e diarreia podem ser observadas. A oferta 
de fibras alimentares é recomendada, com o intuito de regularizar 
o trânsito intestinal. Porém, as fibras solúveis, em especial a pecti- 
na, podem diminuir a absorção de alguns cardiotônicos, inclusive 
a digoxina. É recomendado que essas drogas sejam administradas 
em jejum, pois sua absorção pode ser retardada pela presença de 
alimentos no trato gastrointestinal. | 
Antiarrítmicos: empregados no tratamento das anormalidades 
que ocorrem no início ou na propagação dos estímulos cardíacos 
(exemplo: amiodarona). Alguns antiarrítmicos podem levar à re- 
dução da salivação, ocorrência de náuseas e vômitos, alterações 
do paladar e do olfato, candidíase oral, constipação, diarreia, flatu- 
lência e dor abdominal. É necessário monitorar glicemia, que pode 
elevar-se, e oferecer uma dieta rica em fibras alimentares, com fi- 
nalidade de regularizar o trânsito intestinal. 
Vasodilatadores: agentes que causam dilatação dos vasos sanguí- 
neos, aumentando o fluxo de sangue. Dividem-se em vasodila- 
tadores coronarianos e periféricos (exemplo: nitroglicerina e do- 
butamina, respectivamente). Podem provocar disfagia, náuseas, 
vômitos, flatulência, hiperglicemia, depleção de cálcio, potássio, 
vitaminas C e D. Recomenda-se a monitorização do peso corporal. 
Os pacientes em uso desse fármaco também são mais susceptíveis 
à ocorrência de anemia. 
Agentes anticolinérgicos: aumentam o débito cardíaco devido ao 
seu efeito sobre a frequência cardíaca (exemplo: elavil). Indicado, 
por exemplo, no infarto agudo do miocárdio. Provocam redução 
da salivação, alterações do paladar, náuseas e dispepsia. 
Antilipêmicos: são agentes que reduzem as concentrações plasmá- 
ticas de gordura no sangue. São alguns exemplos desses agentes 
as estatinas, a colestiramina, o clofibrato e o colestipol. As estati- 
nas (exemplo: sinvastatina) são inibidores da síntese de coleste- 
rol e também podem ser utilizadas nas hipertrigliceridemias leves 
a moderadas. São medicamentos de escolha para reduzir o LDL 
colesterol (LDL-C) em adultos. Os efeitos adversos das estatinas 
são constipação, flatulência, dispepsia, dor abdominal, náusea e 
diarreia. Esse medicamento deve ser administrado em dose única 
diária, preferencialmente à noite, longe das refeições. A colestira- 
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mina, o clofibrato e o colestipol são utilizados com a finalidade de 
reduzir a absorção de gorduras e vitaminas lipossolúveis. 


- Diuréticos: são agentes que aumentam o volume de urina (exem- 


plo: hidroclorotiazida). Potencializam todos os outros medicamen- 
tos anti-hipertensivos. Podem provocar cólicas estomacais, redu- 
ção da salivação, paladar metálico, náuseas, vômitos, constipação 
e diarreia. Alguns diuréticos como a espironolactona (poupadores 
de potássio) podem ter a sua absorção aumentada pela presen- 
ça de proteína. Os diuréticos podem provocar alterações no trato 
gastrointestinal quando administrados em jejum (exemplo: clor- 
talidona). É importante observar as concentrações plasmáticas de 
potássio (pois alguns diuréticos, como a furosemida, por exemplo, 
são depletores de potássio), lipídios, glicose, magnésio, zinco, cál- 
cio, ácido úrico e vitaminas do complexo B. O uso de sal dietético 
à base de potássio pode provocar hipercalemia durante a admi- 
nistração de diuréticos poupadores de potássio. Recomenda-se a 
monitorização do peso corporal. 


« Inibidores da enzima conversora de angiotensina: bloqueiam a 


angiotensina Il e reduzem a liberação de aldosterona, reduzindo, 
desse modo, a retenção de sódio e água (exemplo: enalapril e cap- 
topril). Esses medicamentos podem potencializar o efeito do álco- 
ol. Alimentos fontes de cálcio e magnésio podem interferir na sua 
biodisponibilidade. Observar as alterações de peso e concentra- 
ções plasmáticas de potássio, sódio, magnésio e creatinina. 


« Bloqueadores alfa e beta adrenérgicos: reduzem o débito cardia- 


co competindo pelos sítios receptores disponíveis, diminuindo o 
estímulo simpático do coração e inibindo a ação da renina (exem- 
plo: propanolol). Podem alterar o funcionamento intestinal e até 
causar flatulência. Podem causar náuseas, vômitos e xerostomia. 
Recomenda-se o consumo de líquidos ou gelo para evitar secura 
na boca. As proteinas da dieta podem aumentar a sua absorção, 
porém, ao serem administrados com alimentos, podem retardar 
sua absorção. Observar as alterações de peso e concentrações 
plasmáticas de potássio, sódio, ácido úrico e triglicerídeos. 


« Antiagregantes plaquetários: reduzem a aglomeração de plaque- 


tas. Indicados no infarto agudo do miocárdio (exemplo: ácido ace- 
tilsalicílico, clopidogrel, dipiridamol). Podem provocar náuseas, 
vômitos, diarreia e desconforto gastrintestinal. Podem ainda dani- 
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ficar a estrutura das vilosidades e microvilosidades intestinais, ini- 
bem as enzimas das bordas em escova e o sistema de transporte 
intestinal envolvido na absorção de nutrientes. O ácido acetilsali- 
cílico aumenta a ocorrência de sangramentos digestivos e, apesar 
dos alimentos reduzirem sua absorção, essa droga deve ser usada 
durante as refeições para não irritar a mucosa gástrica. Esse ácido 
pode ainda depletar os depósitos de vitamina C, de vitamina K e 
B.. É antagonista do ácido fólico e diminui a absorção de ferro, au- 
mentando o risco para desenvolvimento de anemia. | 
Anticoagulantes: agentes inibidores da formação de coágulos san 
guíneos que reduzem a produção hepática de quatro fatores de 
coagulação dependentes de vitamina K através da inibição da con- 
versão da vitamina K a uma forma utilizável (exemplo: warfarim). 
Devido a essa interação competitiva, a ingestão de vitamina K na 
forma utilizável se opõe à ação da warfarina e permite a produção 
de mais fatores de coagulação. Pacientes em uso desse medica- 
mento devem receber uma dieta pobre em alimentos fontes de 
vitamina K, a fim de não antagonizar o efeito do medicamento. Os 
alimentos ricos em vitamina K são repolho, agrião, brócolis, espi- 
nafre, couve manteiga, couve-flor, couve de bruxelas, alface, nabo, 
tomate, grão de trigo, soja, ervilha verde, queijo, gema de ovo e 
fígado. Os óleos vegetais (soja, algodão, canola e oliva) perdem vi- 
tamina K quando expostos à luz, mas o paciente deve evitar dieta 
hiperlipídica. A ingestão diária de lug de vitamina K por quilo de 
peso é considerada a mais segura, inclusive durante o uso de anti- 
coagulantes orais, em que a concentração estável dessa vitamina 
proporciona a eficácia do tratamento. 

Bloqueadores dos canais de cálcio: usados para dilatar as artérias 
coronarianas e reduzir a velocidade de condução dos impulsos 
através do coração, aumentando, desse modo, o fluxo sanguíneo 
(exemplo: verapamil). Indicado no tratamento de angina pectoris. 
Podem provocar náuseas, constipação e flatulência e, portanto, 
deve-se oferecer uma dieta rica em fibras alimentares. Podem cau- 
sar depleção de cálcio, vitaminas C e D. 

Imunossupressores (exemplo: ciclosporina): indicados para pa- 
cientes submetidos a transplante cardíaco. Geralmente provocam 
hiperplasia gengival, náuseas, vômitos e diarreia. Deve-se oferecer 


alimentos de consistência abrandada, além de monitorar a glice- 
mia e as concentrações de sódio e potássio. 


Na prevenção das reações adversas aos medicamentos, incluindo as 
interações com os alimentos, recomenda-se a elaboração de estratégias 
que visem à detecção precoce destas. Entre as condutas recomendadas 
para o nutricionista estão o acompanhamento da evolução dos exames 
bioquímicos, das manifestações químicas compatíveis com as reações ad- 


versas e das alterações no estado nutricional. 
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Palavras-chave | Descrição 













Resultado da ação entre um fármaco e um nutriente que não ocorreria 
com o nutriente ou o fármaco isoladamente. 


Interação 
fármaco-nutriente 


Termo amplo que inclui as interações entre fármacos e nutrientes e o efei- 
to de uma medicação sobre o estado nutricional. 


Interação 
alimento-fármaco 









Movimento de fármacos através do corpo pela absorção, distribuição, 


Farmacocinética ; a 
metabolismo e excreção. 





São efeitos ou reações adversas ou qualquer resultado indesejável da me- 


Efeitos colaterais t 
dicação. Ene 





Processo de deslocamento de um fármaco do local de administração para 












Absorção a circulação sistêmica. 
Hipocloridria Diminuição na secreção de ácido clorídrico no estômago. 
ua idt Grau com que o fármaco ou outra substância atinge a circulacão eral e 
Biodisponibilidade q 9 saag 





se torna disponivel para o órgão ou tecido-alvo. 


Amina biologicamente ativa presente em vários alimentos. A tiramina 
atua como vasoconstritor e eleva a pressão arterial. 






Tiramina 








Fármacos 
Alteração no 
paladar ou 
Diseugia 


Fármacos 
que causam 
Sangramentos 
e Ulcerações 
Gastrointestinais 


Farmacos 
que causam 
Anorexia 


Farmacos que 


afetam os níveis 
de Glicose 
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Fármacos 
com efeitos 
Anticolinérgicos 


Fármacos 
que causam 
Diarreia 





Fármacos que 
aumentam o 
apetite 





no QUESTÕES COMENTADAS 


01 (AMAZUL - CETRO - 2014) 

O fármaco levodopa, utilizado no tratamento de Síndrome de Parkinson, 
compete pela absorção através da mucosa intestinal com um nutriente 
específico. Assinale a alternativa que apresenta esse nutriente. 


(A) lipídio. 

(B) carboidrato. 
© cálcio. 

(D) proteína. 
(E) magnésio 


GRAU DE DIFICULDADE © © O 


A levodopa (I-DOPA) é rapidamente transportada através da barreira he- 
matoencefálica (BHE) pelo transportador de aminoácidos; uma vez no 
SNC, a I-DOPA é convertida em dopamina pela enzima L-aminoácido aro- 
mático descarboxilase (AADC). Por conseguinte, a |I-DOPA deve competir 
com outros aminoácidos aromáticos pelo seu transporte através da BHE, 
e a sua disponibilidade no SNC pode ser comprometida por refeições re- 
centes de proteína. 

Resposta: D) 


02 (PREF. SANTA CRUZ DA ARARI/PA - FADESP - 2016) 

A presença de alimentos e nutrientes no estômago ou no lúmen do trato 
intestinal pode reduzir a absorção de um fármaco. O antibiótico ciproflo- 
xacino tem sua absorção diminuída quando administrado com alimentos 
ricos em: 


” 
n 
| 


(P) 


(A) proteínas, zinco, sódio e alumínio. 
(B) cálcio, magnésio, zinco e alumínio. 


(©) gorduras, proteínas, ferro e iodo. 
(D) vitamina C, sódio, zinco e potássio. 


(A^) (0) 


) 


GRAU DE DIFICULDADE © © O 


É DICA DA AUTORA: O ciprofloxacino é um antimicrobiano que pode ter 
sua absorção comprometida pela formação de complexos quelantes de alu- 
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mínio, magnésio, cálcio, sulfato ferroso e zinco. Esse medicamento não deve 
ser ingerido com laticínios ou líquidos que contenha cálcio.” 
Resposta: B) 


| SAS SR ESPESSO TS geo 
03 (PREF. SÃO GONÇALO DO RIO ABAIXO/MG - IDECAN - 2017) 


A medicação pode diminuir ou prevenir a absorção de nutrientes, como 
também pode ser diminuída pela adsorção. O anti-hiperlipêmico, colesti- 
ramina (Questran), também é utilizado para tratar a diarreia. Em contra- 
partida, ele absorve algumas vitaminas. Assinale-as. 


NB €B 

8 B,CeD. 

O AD Eek. 

(D) Biotina e ácido pantotênico. 


GRAU DE DIFICULDADE 460 


| DICA DA AUTORA: a colestiramina é utilizada com a finalidade de redu- 
zir a absorção de gorduras e vitaminas lipossolúveis (A, D, E e K). 
Resposta: ©) 


> 
04 (PREF. SÃO GONÇALO DO RIO ABAIXO/MG - IDECAN - 2017) 
“Paciente CFM, 68 anos, sexo masculino, após investigação clínica e la- 
boratorial passou a utilizar varfarina como terapia anticoagulante, após 
prognóstico e realização de cirurgia de ponte de safena. Após 50 dias da 
cirurgia, CFM retornou ao hospital apresentando complicações decorren- 
tes da ineficácia terapêutica do anticoagulante”. Do ponto de vista nutri- 
cional, a ineficácia da varfarina se explica pela possibilidade de o paciente 
ter ingerido alimentos ricos em: 


A) niacina. 
B) tiamina. 
C) vitamina E. 
D) vitamina K. 


GRAU DE DIFICULDADE 6400 
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As drogas antivitamina K (AVK), cumarínicas ou anticoagulantes orais 
como, por exemplo, a varfarina (composto 4-hidroxicumarina), são admi- 
nistradas para tratamento de fenômenos tromboembólicos, inibindo a 
enzima hepática vitamina K epóxi-redutase (KLACK). 

Resposta: (D) 
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1 - INTRODUÇÃO 


Cada vez mais os concursos estão cobrando questões que englobam 
várias informações clínicas nutricionais na forma de casos clínicos. Por 
isso, nesse capítulo serão abordados casos clínicos cobrados em algumas 
provas de concurso para Nutrição. 
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01 (UFSB - 2017) 

Paciente O. L. B., do gênero masculino, 56 anos, com 89,0 kg e 1,63m de 
altura, ao exame bioquímico apresentou colesterol total de 311 mg/dL, 
HDL de 33 mg/dL, LDL de 230 mg/dL e triglicerídeos de 185 mg/dL. Qual o 
diagnóstico e a conduta nutricional adequados para esse paciente? 


(A) Obesidade grau |, hiperlipidemia isolada e HDL normal; dieta hipocaló- 
rica e hipolipídica. T no 

(B) Obesidade grau |, hiperlipidemia mista e HDL baixo; dieta hipocalórica 
e hipolipídica. 

© Obesidade grau II, hipercolesterolemia isolada e HDL baixo; dieta nor- 
mocalórica e normolipídica. 


(D) Obesidade grau Il, hiperlipidemia mista e HDL normal; dieta hipocaló- 
rica e normolipídica. 


EE T 
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De acordo com o Quadro 01, o paciente encontra-se com obesidade grau 
| (IMC = 30 a 34,9 kg/m?).'º 


Quadro 01: Cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC) 





IMC = peso (kg)/altura (m)? 
IMC = 89/(1,63)? 
IMC = 89/ (2,66) 

IMC = 33,46 Kg/m? 







Analisando os exames bioquímicos, verificamos que o paciente apresenta 
colesterol alto (>240 mg/dL), HDL baixo (<40 mg/dL), LDL alto (160 a 189 
mg/dL) e triglicerídeos limítrofe (150 a 200 mg/dL), caracterizando hiper- 
lipidemia mista. Considerando a condição clínica do paciente, a conduta 
nutricional indicada é restrição calórica por meio da prescrição de uma 
dieta hipocalórica, para auxiliar na perda de peso e melhorar o perfil lipí- 
dico, distribuindo os macronutrientes em 15 a 20% de proteínas (0,8 a 1 
g de proteína de alto valor biológico/kg de peso corporal) e 50 a 60% de 
carboidratos. Em relação ao consumo de lipídios, como o paciente tem 
dislipidemia mista, a dieta deve ser hipolipídica, respeitando a proporção 
de, no máximo, 30% do VET.º 

Resposta: (B) 
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02 (EBSERH/HUJB-UFCG - AOCP - 2017) | 

Paciente feminina, 53 anos, apresenta os seguintes sintomas: rachaduras 
na pele, vômitos, diarreia e perda de memória. Os exames laboratoriais 
apontaram deficiência de niacina. Qual o diagnóstico da paciente? 


(A) Pelagra. 

(B) Beribéri. 

(© Anemia megaloblástica. 
(D) Bócio. 

(E) Marasmo. 


GRAU DE DIFICULDADE & 60 


Por integrar os sistemas enzimáticos Nicoinamida-Adenosina-Dinucleo- 
tideo (NAD) e Nicotinamida-Adenosina-Dinucleotídeo-Fosfato (NADP), 
um sintoma clássico da deficiência de niacina (vitamina B.) são as alte- 
rações na pele, na forma de eritema, descamações e pigmentações nos 
membros inferiores e superiores (luva da pelagra). A deficiência de niaci- 
na também gera lesões nas paredes do trato gastrointestinal, acloridria, 
estomatite, glossite, vômitos e alternância entre diarreia e constipação, 
comprometendo a digestão e absorção dos nutrientes, o que justifica a 
perda de peso relatada pela paciente. A perda de memória mencionada 
é um sintoma típico da deficiência dessa vitamina, a qual pode ser agra- 
vada caso a paciente faça uso de bebidas alcoólicas. Nesse caso, a pacien- 
te deve ser encorajada a consumir alimentos fontes de niacina (farelo de 
trigo, grãos de cereais integrais, peixes, fígado, carnes, especialmente a 
carne vermelha, por apresentar tanto a niacina pré-formada quanto na 
forma de triptofano) e alimentos fontes de triptofano (leite e ovos), por ser 
precursor da vitamina B,.*'º 

Resposta: (A) 


03 (PREF. SÃO GONÇALO/R] - BIORIO - 2016) | | | | 

Paciente X, sexo masculino, 43 anos, refere constipação intestinal, disfagia 
e odinofagia. Ao exame físico, o paciente apresentou-se colaborativo a S0- 
licitação, sem edemas, olhos e conjuntivas hipocoradas (++/4+), depleção 
na bola gordurosa de Bichat e musculatura temporal depletadas, Po 
escavado, peso corporal atual 51,6 Kg, estatura 1,64 m. Relata perda de 
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28,3% do peso corporal em um período de 1 mês. Foi internando para in- 
vestigação diagnóstica. A prescrição dietética para esse paciente deve ser: 


(A) oral, 3096 kcal, 20% de proteínas, 60% de carboidratos e 20% de lipídios. 
(B) enteral por sonda nasoduodenal, 1567 kcal, 1,5 g proteína/kg peso, 
100,03Kcal não proteica/gN2. 

© parenteral, 1290 kcal, 1,5 g proteína/kg peso, 79,19 Kcal não proteica/ 
gN2. pa | ? 
(D) parenteral, 2064 kcal, 20% VET de proteínas, 55% VET de carboidratos 
e 25% do VET de lipídios. 

(E) enteral por sonda nasogástrica, 1548 kcal, 1,2 g proteína/kg peso, 
131,22 Kcal não proteica/gN2. 


GRAU DE DIFICULDADE 0606 


A depleção na bola gordurosa de Bichat, da musculatura temporal e abdo- 
me escavado, são sintomas clínicos característicos de desnutrição. O IMC 
do paciente é 19,18 Kg/m” (Quadro 02), classificando-o como eutrófico 
(valor de referência: 18,5 a 24,9 Kg/m?).5"º 


Quadro 02: Cálculo do IMC 







IMC = peso (kg) / altura (m) ? 
IMC = 51,6 / (1,64) ? 
IMC = 51,6/2,68 
IMC= 19,25 Kg/m? 


O paciente também relatou perda de peso de 28,3% em apenas um mês, 
caracterizando perda de peso grave (>5 % em um mês), que pode ter sido 
consequência da presença de odinofagia e disfagia. 

O Peso Ideal (PI) do paciente é 59,18 Kg, calculado por meio da fórmula apre- 
sentada no Quadro 03. A partir do PI, verificou-se que. em relação à adequa- 
ção de peso (Quadro 04), o paciente apresenta desnutrição leve (81 a 90%). 


Quadro 03: Cálculo do Peso Ideal (PI) 


PI = IMC* x altura (m)? 
PI = 22 x (1,64)? 
PI = 22 x 2,69 
PI = 59,18 Kg 





*IMC = 22 kg/m” para homens e 21 kg/m” para mulheres 
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Quadro 04: Adequação do peso corporal (%) 






Adequação do peso (%) = peso atual (PA)/PI x 100 
Adequação do peso (%) = 51,6/59,18 x 100 
Adequação do peso (%) = 87,19 % (desnutrição leve) 


Devido à presença de disfagia e odinofagia, a nutrição enteral é a mais in- 
dicada para esse caso. Como o paciente não apresenta risco de aspiração 
e necessita de um aporte energético elevado para atingir o peso ideal e 
o trato gastrointestinal está funcionante, a localização da sonda deve ser 
gástrica." 

A Necessidade Energética Total (NET) do paciente é 1548 kcal/dia, calcu- 
lada utilizando o peso atual do paciente e a recomendação de calorias/kg 
de peso para promover ganho de peso (Quadro 05). 


Quadro 05: Cálculo da necessidade energética. 


NET (Kcal/dia) = Kcal* x peso (kg) 
NET (Kcal/dia) = 30 x 51,6 


NET (Kcal/dia) = 1548 kcal/dia 





* Para ganho de peso, a recomendação para ganho de peso é de 30 a 35 kcal/kg peso. 


De acordo com a SBNEP, a recomendação de proteínas para o pacien- 
te com catabolismo moderado e/ou desnutrição é de 1,2 a 1,5 g/kg de 
peso." Considerando essa recomendação, o total de proteínas ofertas ao 
paciente deve ser 62 g/kg de peso/dia. É importante conhecer esse valor, 
pois foi utilizado para calcular a relação de calorias por grama de nitrogê- 
nio (kcal/g de N) da dieta, que é de 131,31 kcal/g de N (Quadro 06).' 


Quadro 06: Cálculo da relação de calorias por grama de nitrogênio (kcal/g de N) 


Quantidade de proteinas da dieta 

Proteina total = peso (kg) x 1,2 g de proteina/kg de peso 
Proteína total = 51,6 kg x 1,2 

Proteina total = 62 g de proteina 


Proporção de proteinas na dieta 

Kcal proteicas = total de proteínas (g) x 4 (kcal) 
Kcal proteicas = 62 x 4 

Kcal proteicas = 248 kcal 
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Gramas de nitrogênio (g de N) 

g de N = gramas de proteina/6,25 
g de N = 62/6,25 

gde N=9,9gdeN 


Relação calorias/g de N 

Kcal/g de N = calorias não proteicas/grama de nitrogênio 
Kcal/g de N = 1548 - 248/9,9 

Kcal/g de N = 1300/9,9 

Kcal/g de N = 131,31 





Resposta: (E) 


04 (PREF. UBERABA/MG - GESTÃO DE CONCURSOS - 2016) 
Analise o caso clínico a seguir. 


Paciente, sexo feminino, 26 anos de idade, engenheira, natural de Cariaci- 
ca/ES. Passou pelo procedimento de cirurgia bariátrica há exatamente um 
mês. Relata perda de peso de 20 kg após a cirurgia. Queixa-se de cansaço, 
dores nas pernas, queda intensa de cabelo, sudorese e hipotensão após 
as refeições. Ao exame clínico, apresenta-se pálida, com a pele ressecada 
e cabelo opaco. Os exames bioquímicos revelaram anemia hipocrômica 
e microcítica, albumina abaixo do recomendado e dislipidemia. De acor- 
do com o histórico alimentar, a paciente não realiza o desjejum, continua 
a consumir refrigerante todos os dias, não tem hábito de comer frutas e 


legumes e ainda não começou a comer carne. Considerando esse caso, 
assinale a alternativa correta: 


(A) A anemia microcítica e hipocrômica apresentada pela paciente tem re- 
lação com a perda de sangue após a cirurgia. 


(B) A sudorese e a hipotensão apresentadas após as refeições em pacien- 
tes bariátricos são devidas à resistência à insulina. 


© A diminuição dos níveis séricos de albumina pode ter relação com a 
baixa ingestão de proteinas, assim como a queda de cabelo. 
(D) Para o tratamento da dislipidemia, é necessária uma dieta hipolipídica. 


GRAU DE DIFICULDADE © © © 


Alternativa A: INCORRETA. Pacientes submetidos à cirurgia bariátrica 
estão sujeitos à deficiência de vitaminas e minerais e, dentre essas, a de- 
ficiência de ferro ou anemia ferropriva (microcítica e hipocrômica) é uma 
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das mais comuns. A incidência da anemia ferropriva nesses pacientes é 
multifatorial, sendo as principais causas a acloridria (compromete a redu- 
ção do Fe** a Fe?*), intolerância a carnes em geral (a paciente relata não ter 
voltado a comer carne) e a exclusão do duodeno (principal área de absor- 
ção do ferro dietético). *º Por isso, para o tratamento da anemia, a paciente 
deve ser orientada a consumir alimentos fontes, receber suplementação 
de ferro (300 mg/dia) até a estabilização dos níveis de ferro e, após pp 
nuar, ser suplementada com 40 a 65 mg/dia de ferro para o resto da vida, 
Alternativa B: INCORRETA. O mal-estar relatado pela paciente após as 
refeições são os sintomas típicos da síndrome de dumping. Essa síndro- 
me é comum em pacientes submetido à cirurgia bariátrica, quando não 
realizada a evolução adequada da dieta. A síndrome acontece quando o 
indivíduo ingere refeições hipertônicas, principalmente de consistência 
líquida ou pastosa. O consumo de carboidratos simples também contri- 
bui para a ocorrência da síndrome por serem rapidamente absorvidos e, 
como descrito no caso clínico, a paciente consome refrigerante todos os 
dias e não tem o hábito de comer frutas e legumes, fontes de carboidratos 
10 
ip C: CORRETA. O procedimento bariátrico limita a absorção 
de aminoácidos no jejuno e no íleo distal. Quando associado a uma ali- 
mentação inadequada com a ingestão insuficiente de proteinas, ocorre a 
deficiência proteica. Isso foi verificado na paciente em questao. Os sinais 
apresentados da deficiência proteica são a perda de massa magra, dimi- 
nuição nos níveis de albumina sérica, edema, astenia e alopecia. 
Alternativa D: INCORRETA. A melhora no perfil lipídico é uma das mo- 
dificações que ocorrem após a cirurgia bariátrica, pora essa proiden 
tem sido observada após o primeiro mês pós-cirúrgico.'* A dislipidemia 
apresentada pela paciente pode ser justificada pelo pouco tempo decorri 
do e também por ela manter uma alimentação inadequada. Por isso, deve 
ser prescrito à paciente uma dieta normolipídica, priorizando as ~ 
poli-insaturadas e monoinsaturadas para prevenir a deficiência de ácido 


graxos essenciais.” 


05 (PREF. CLÁUDIO/MG - GESTÃO DE CONCURSOS - 2016) . 
Considere o caso clínico a seguir. Paciente, do sexo feminino, 6 anos = 
idade, 23,5 kg, apresenta os seguintes exames: hemoglobina = 10,0 e” p 
(valores de referência: 11,5 — 15,5 g/dL); hemoglobina corpuscular medi 
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(HCM) = 22,0 pg (valores de referência: 25,0 - 28,6 pg); volume corpuscular 
médio (VCM) = 70,0 fL (valores de referência: 74,0 - 82,0 fL). A esse respei- 


to, analise as afirmativas a seguir. 


|. Por se tratar de anemia por deficiência de vitamina B, e ácido fólico, 


deve-se iniciar suplementação imediata dessas duas vitaminas. 


Il. Orientar o consumo de fontes alimentares de ácido ascórbico e ácido 


cítrico junto a alimentos fontes de ferro. En 
Ill. Iniciar suplementação de sulfato ferroso por período suficiente para 
normalizar os valores de hemoglobina. 


IV. Estimular o consumo de carnes, leite, ovos, fontes de taninos e fitatos 
junto ao almoço e jantar. 


Estão corretas as afirmativas: 


(A) Ile Ill, apenas. 
(B) |, Ile Ill, apenas. 
(© |, III e IV, apenas. 
©) III e IV, apenas. 


——— 
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Assertiva |: INCORRETA. A anemia por deficiência de vitamina B „e áci- 
do fólico é caracterizada por eritrócitos grandes (macrocíticas) e imaturos 
(megaloblástica). No presente caso clínico, o paciente apresenta anemia 
microcítica (VCM < 74 fL) e hipocrômica (HCM < 25 pg), características da 
anemia ferropriva. Nesse caso, a suplementação deve ser de ferro: 
Assertiva Il: CORRETA. O consumo de ácido ascórbico e ácido cítrico 
junto aos alimentos fontes de ferro é recomendado por eles possuírem 
propriedades redutoras e quelantes, aumentando a biodisponibilidade do 
ferro dietético consumido.'º: 

Assertiva Ill: CORRETA. A conduta nutricional da anemia ferropriva con- 
siste em estimular o consumo de alimentos fontes de ferro, especialmente 


de ferro heme, e iniciar a suplementação com sais de ferro, sendo o sulfato 
ferroso um dos mais utilizados e de menor custo. ? 


Assertiva IV: INCORRETA. Fitatos e taninos são componentes inibido- 
res da absorção do ferro. O fitato é um dos mais importantes inibidores da 
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absorção de ferro em cereais e vegetais (cereais integrais, fibras e feijões), 
e os taninos estão presentes principalmente no chás pe e mate, no 
café, em alguns refrigerantes, no chocolate, no vinho tinto e, em e 
proporção, em alguns vegetais e leguminosas. Portanto, o consumo = 
ses alimentos deve ser diminuído e, quando consumidos, devem ser utili- 
zados concomitantemente alimentos que possuam fatores estimuladores 
da absorção de ferro.' 

Resposta: (A) 


06 (PREF. CLÁUDIO/MG - GESTÃO DE CONCURSOS - 2016) r 
Analise o caso clínico a seguir. Paciente do sexo Rain, 47 anos le 
idade, com Índice de Massa Corporal (IMC) de 31,5 kg/m”, circunferência 
da cintura de 120 centímetros, pressão arterial de 140 mmHg x 90 mmHg, 
glicemia de jejum de 120 mg/dL, triglicérides de 170 mg/dL e HDL - eve 
lesterol de 35 mg/dL. Em relação ao quadro clínico do paciente, assinale a 
alternativa correta: 


(A) Como o paciente apresenta síndrome metabólica, a conduta mae 
pica deve promover a redução sustentável de 5% a 10% do peso o 
inicial, com perdas ponderais de até 1,0 kg/semana por meio de dieta hi 
E Pr AA ser diagnosticado com síndrome metabólica, é inner 
sário avaliar, além dos parâmetros relatados, a dosagem de LDL colestero 
(© Oferta de dieta com teor de lipídio total inferior a 15% associada à re- 
comendação de ácidos graxos saturados de até 10% das calorias pare : 
monoinsaturados de até 20% das calorias totais contribuirá para a melho 

ro clínico. | 
do o IMC indicar o diagnóstico de obesidade grau |, a garra 
rência abdominal do indivíduo não está aumentada. Dessa forma, o i 
víduo não apresenta risco metabólico. 


GRAU DE DIFICULDADE ® 6 O | 
Alternativa A: CORRETA. O tratamento dietoterápico do nai pe 
síndrome metabólica tem como um dos objetivos promover a re pe 
do peso corporal. Para que ocorra a perda de 0,5 a dns ph > 
ta prescrita deve ser hipocalórica, reduzindo progressivamente de 


543 


VS 


1000 kcal/dia, não devendo a prescrição dietética ficar inferior a 1200 kcal. A 
prescrição também pode ser realizada calculando 20 kcal/kg de peso atual. 
Alternativa B: INCORRETA. Segundo o National Cholesterol Education 
Program's Adult Treatment Panel Ill (NCEP-ATP III), o diagnóstico da síndro- 
me metabólica deve considerar a presença de obesidade com a circun- 
ferência da cintura >102 cm para os homens e >88 cm para as mulheres; 
triglicérides > 150 mg/dL, HDL-Colesterol <40 mg/dL para homens e <50 
mg/dL para mulheres; pressão arterial (PA) controlada com-medicamentos 
e/ou PA de 130/85 mmHg e glicemia de jejum >150 mg/dL: 

Alternativa C: INCORRETA. A participação dos lipídios na dieta deve 
ser de 20 a 25% do valor energético total, distribuídos em 7% de gorduras 
saturadas, 10% de gorduras poli-insaturadas e 13% de monoinsaturadas. 
Alternativa D: INCORRETA. A circunferência da cintura do paciente 
mede 120 cm, incluindo-o em um dos critérios da síndrome metabólica 
(circunferência da cintura >102 cm) e apresentando, assim, risco cardio- 
vascular muito aumentado associado à obesidade: 


07 (EBSERH/FURG - IBFC - 2016) 


Indivíduo do sexo masculino, com 42 anos de idade, portador de doença 


renal crônica (não dialítica), chega ao consultório do nutricionista com os 
seguintes exames de sangue: 










Exame sanguíneo | Valor 


oa mg/dl 


Diante desses resultados, o nutricionista conclui que o indivíduo: 










(A) Apresenta valores aumentados de ureia, creatinina e potássio, valores 


diminuídos de hemoglobina e hematócrito, demais exames dentro do va- 
lor de referência. 
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(B) Apresenta valores aumentados de ureia, creatinina e ácido úrico, de- 
mais exames dentro do valor de referência. = | 
(© Apresenta valores aumentados de ureia e creatinina, valores diminuí- 
dos de cálcio, fósforo, hemoglobina e hematócrito, demais exames dentro 
do valor de referência. = o 

(D) Apresenta valores aumentados de ureia, creatinina, potassio e ácido 
úrico, valores diminuídos de hemoglobina, hematócrito e cálcio, valor de 
fósforo dentro do valor de referência. = M 
(E) Apresenta valores aumentados de ácido úrico e potássio, valan dimi- 
nuídos de cálcio e fósforo, demais exames dentro do valor de referência. 


a 
GRAU DE DIFICULDADE © © © 
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A Doença Renal Crônica (DRC) é caracterizada por perda lenta, progressiva 
e irreversível das funções renais, culminando em concentração inadequa- 
da de solutos, substâncias tóxicas não eliminadas pela urina e na deficiên- 
cia da produção de hormônios específicos. 

A creatinina é o produto da degradação da creatina e o seu valor de re- 
ferência para homens acima de 12 anos de idade é de 0,7 a 1,3 mg/dL. 
O aumento na concentração de creatinina está diretamente associado a 
uma redução da função renal. A ureia é O produto da degradação dos 
aminoácidos e, por ser eliminada fundamentalmente pelos rins, apresenta 
relação direta com a redução da função renal. O valor de referência para a 
ureia sérica é de 10 a 40 mg/dL? O ácido úrico, por sua vez, é O resultado 
da degradação das bases nitrogenadas e o seu aumento está relacionado 
com a depleção da função renal. Os valores de referência para homens é 
de 3,5 a 7,2 mg/dL: Com essas informações, verifica-se que os compostos 
nitrogenados creatinina e ureia encontram-se aumentados, enquanto o 
ácido úrico apresenta-se dentro dos valores de referência, confirmando o 
dano à função renal. | 

A conduta dietoterápica, nesse caso, visa à redução no acúmulo desses 
compostos nitrogenados, restringindo o consumo de proteínas; e para tal, 
deve considerar a taxa de filtração glomerular (TFG).” 

A restrição proteica também irá contribuir para a redução na concentra- 
ção de potássio que encontra-se acima dos valores de referência (2,7a 4,5 
mEq/L). O paciente também deve ser orientado a restringir a ingestão de 
alimentos ricos em potássio, principalmente frutas e hortaliças cruas, para 
que a oferta total do mineral da dieta seja de 40 a 70 mEq/dia.'* Os mine- 
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rais cálcio total (8,8 a 10,2 mg/dL) e fósforo (2,7 a 4,5 mg/D!) estão dentro 
dos valores de referência. 

Os valores de referência de hemoglobina para homens são de 13,5 a 18 g/ 
dL, e de hematócritos são de 40% a 54%. O paciente apresenta diminui- 
ção nas concentrações de hemoglobina (9,5 g/dL) e hematócrito (32%), 
indicando anemia. Essa é uma complicação frequente em pacientes com 
doença renal crônica, por eles apresentarem deficiência na produção de 
eritropoietina (hormônio responsável pela maturação das hemácias), e 
também pelo reduzido consumo de carnes Segundo a Sociedade Bra- 
sileira de Nefrologia, recomenda-se que esses pacientes apresentem as 
concentrações de hemoglobina entre 11 e 12 g/dL. Em alguns casos, a 
suplementação com sais de ferro pode ser necessária." 

Resposta: (A) 


08 (PREF. DELMIRO CORREIA/AL - COPEVE/UFAL - 2016) 
Paciente do sexo feminino, 65 anos de idade, portadora de diabetes melli- 
tus tipo 2, internada em Unidade Coronária com diagnóstico de Infarto 
Agudo do Miocárdio (IAM), pós-angioplastia. Refere hábito tabagista e 
relata história familiar para doenças cardiovasculares. Dados clínicos: 
pressão arterial: 130 x 80 mmHg, sem presença de edemas. Dados an- 
tropométricos: IMC: 28 Kg/m? e Circunferência da cintura: 102 cm. Dados 
bioquímicos: Glicemia de jejum: 250 mg/ dL; Colesterol total: 240 mg/ dL; 
LDL-C: 155 mg/ dL; HDL-C: 55 mg/ dL e triglicerídeo: 100 mg/ dL. Dadas as 
afirmativas referentes às recomendações nutricionais para pacientes dia- 
béticos impostas pela Sociedade Brasileira de Diabetes, 


l. A ingestão dietética de carboidratos para pessoas com diabetes segue 
recomendações semelhantes às definidas para a população geral, res- 
peitando concentrações entre 45% e 60% do requerimento energético. 

Il. A sacarose aumenta mais a glicemia do que outros carboidratos 
quando ingerida em quantidades equivalentes. Dessa forma, seu 
consumo deve ser desencorajado para pacientes diabéticos. 

Ill.Os edulcorantes são essenciais ao tratamento do diabetes como a 
medicação oral/insulina e monitorização da glicemia, pois favorecem 
o convívio social e a flexibilidade do plano alimentar. 

IV.Modificações no estilo de vida focadas na redução de gordura satu- 
rada, gordura trans e colesterol, no aumento da ingestão de ácido 








graxo ômega-3, fibra solúvel e na perda de peso, essta última, se ne- 
cessário, devem ser recomendadas para melhorar 0, perfil lipídico do 
portador de diabetes. 


Verifica-se que estão corretas: 


(A) le Il, apenas. 

| e IV, apenas. 

© Ile Ill, apenas. 
© IIl e IV, apenas. 
(E) LI I e IV. 


a E 
GRAU DE DIFICULDADE ® O O 
Pam q a. a aiar ee e 


Inicialmente precisando avaliar o quadro clínico-nutriCional da paciente. 
A pressão arterial de 130 x 80 mmHg indica hipertensãe arterial. O IMC = 
28 kg/m? a classifica na faixa de sobrepeso e a circunferência da cintura = 
102 cm a coloca com risco muito aumentado para Q desenvolvimento de 
comorbidades relacionadas à obesidade. O perfil lipídico indica hiperco- 
lesterolemia isolada por a paciente apresentar colestero] alto (>239 mg/ 
dL), LDL limítrofe (130 a 159 mg/dL), HDL bom (>50 M9/dL) e triglicérides 
ótimo (<150 mg/dL). Por último, a glicemia de jejum = 250 mg/dL asso- 
ciada aos demais parâmetros analisados confirma O Q4adro de diabetes 
mellitus tipo 2.º | 

assertiva |: CORRETA. A recomendação de carboidratos totais para a 
paciente deve ser de 45% a 60%, não devendo ser inferior a 130 g/dia.'º 
Assertiva Il: INCORRETA. A sacarose não aumenta ais a glicemia do 
que outros carboidratos quando ingerida em quantidades equivalentes, 
devendo o seu consumo representar até 10% do valo, calórico total da 
dieta da paciente.” 

Assertiva Ill: INCORRETA. Os edulcorantes ou adOCantes não são es- 
senciais ao tratamento do diabetes como a medicaçãs gral/insulina e o 
monitoramento da glicemia, embora possam favorecer o convívio social e 
a flexibilidade do plano alimentar. 

Assertiva IV: CORRETA. Essas recomendações nao Servem apenas para 
indivíduos com diabetes, mas para a população em geral. O consumo de 
gordura saturada deve ser <7% do requerimento energético total, o con- 
sumo de colesterol < 200mg; deve-se aumentar O COrçumo de gordura 
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ag QUESTUES COMENTADAS 


monoinsaturada e de fibras, e a perda de peso deve ser encorajada, uma 
vez que a paciente apresenta sobrepeso (IMC entre 25,1 e 29,9 Kg/m°) e 
risco muito aumentado (circunferência da cintura >88 cm) para desenvol- 
vimento de comorbidades associadas à obesidade. Além disso, a paciente 
deve ser incentivada a interromper o tabagismo por ser um fator de risco 
para doença cardiovascular. 

Resposta: 


09 (PREF. SÃO CAMILO DO ESTEIO/RS - ESPP - 2016) 

Mulher com 33 anos de idade vem para consulta nutricional. Pesa 60 Kg, 
com índice de massa corporal (IMC) de 23,4 Kg/m” e relata perda de peso 
não intencional, sendo que há três meses seu peso era de 67 Kg. Relata 
também não ter apresentado edema em nenhum momento. Com base 
nessas informações, pode-se concluir que: 


(A) Houve perda grave de peso no período de três meses, entretanto, o 
IMC indica eutrofia. 

Houve perda grave de peso no período de três meses, entretanto, o 
IMC indica sobrepeso. 

© A perda de peso no período de três meses foi significativa, mas não 
grave, e o IMC indica eutrofia. 

(D) A perda de peso no período de três meses é considerada insignificante 
e o IMC indica sobrepeso. 


GRAU DE DIFICULDADE 8 00 


De acordo com o IMC de 23,4 kg/m, a paciente encontra-se na faixa de 
eutrofia. A perda de peso de 7 kg durante três meses é considerada grave 
(>7,5 %) (Quadro 08). 


Quadro 8: Cálculo da perda de peso (%) 





Perda de peso (%) = (peso usual - peso atual kg)/peso usual x 100 
Perda de peso (%) = (67 — 60)/67 x 100 
Perda de peso (%) = 7/67 x 100 
Perda de peso (%) = 10,44 % 







Resposta: (A) 
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WULEIÍIVES CLUMENTADLAS “a 


10 (PREF. SÃO CAMILO DO ESTEIO/RS - ESPP - 2016) | 
Indivíduo do sexo masculuno, 27 anos de idade, apresenta os seguintes 
exames sanguíneos, os quais foram realizados após adequado período de 


jejum: 









Exame sanguineo | Valor 


Esses resultados indicam que o indivíduo: 








(A) Apresenta colesterol total, LDL-Colesterol e HDL colesterol ótimos e gli- 


cose e hemoglobina glicada acima do normal. | 
(B) Apresenta colesterol total e LDL colesterol ótimos, HDL colesterol bai- 


xo, glicose e hemoglobina normais. o 
© Apresenta colesterol total e HDL colesterol ótimos, LDL colesterol limií- 


trofe, glicose normal e hemoglobina glicada acima do normal. 
(D) Apresenta colesterol total e LDL colesterol elevados, HDL colesterol 
baixo e glicose e hemoglobina glicada normais. 


GRAU DE DIFICULDADE GOO 

Em relação ao perfil lipídio, o colesterol total (valor de referência <200mg/ 
dL) eo LDL colesterol (valor de referência <100 mg/dL) do paciente estão 
ótimos, enquanto que o HDL colesterol (valor de referência >50 mg/dL) 
está baixo. Os valores de glicose (valor de referência <100 mg/dL) e hemo- 
globina glicada (valor de referência <6%) estão normais. 

Resposta: ®©) 
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PE sal VURLROU RESUMO 






Palavras-chave 


Hiperlipidemia 
mista 


| Descrição 


Condição em que observa-se aumento de triacilgliceróis no perfil lipídico 
e/ou aumento de colesterol total e LDL no perfil lipídico e/ou diminuição 
de HDL-C." 


Odinofagia Dor ao deglutir.? 
Dificuldade para deglutir? 


Dermatose caracterizada por manchas e rubras de tamanho variável, em 
diversas regiões do corpo, devido à congestão capilar | 


Hipertônicas 


Diminuição da secreção ácida 


Hemoglobina 
glicada 













Soluções de elevada tensão osmótica, superior à do plasma sanguíneo: 





Sensação defatigabilidade neuromuscular geral. 


Acúmulo excessivo de líquidos nos espaços teciduais, especialmente do 
tecido conjuntivo difuso. 


Queda ou perda do cabelo. 


É a principal forma de hemoglobina circulante no sangue, formada a 
partir de reações não enzimáticas e permanentes entre a HbA, e açúcares 
redutores como a glicose. 















550 





10. 


LP 


13. 


REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 


BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE. Unicef. Cadernos de Atenção Básica: Carên- 
cias de Micronutrientes / Ministério da Saúde, Unicef; Bethsáida de Abreu So- 
ares Schmitz. - Brasília: Ministério da Saúde, 2007 

BORDALO, L.A; TEIXEIRA, T.F.S; BRESSAN, J. et al. Cirurgia bariátrica: como e 
por que suplementar. Revista da Associação médica brasileira. v.57, n.1, 
p.113-120, 2011. 

CALIXTO-LIMA, L; REIS, N.T. Interpretação de exames laboratoriais aplica- 
dos à nutrição clínica. Rio de Janeiro: Editora Rubio, 2012. 

COZZOLINO, S.M.F. Biodisponibilidade de nutrientes. 4º ed. Atual. E ampl. 
- Barueri, SP: Manole, 2012. 

CUPPARI, L. Nutrição nas doenças crônicas não-transmissíveis. Barueri, SP, 
Manole, 2009. 

Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes (2015-2016) / Adolfo Mi- 
lech...[et. al.]; organização José Egidio Paulo de Oliveira, Sérgio Vencio - São 
Paulo: A.C. Farmacêutica, 2016. 

GUIMARÃES, A.F; GALISA, M.S. Cálculos nutricionais: conceitos e aplica- 
ções práticas. São Paulo: M. Books do Brasil Editora Ltda, 2008. 

POLISUK, J.;GOLDFELD, SYLVIO. Pequeno dicionário de termos médicos. 4 
ed. - São Paulo: Editora Atheneu, 2005. 

SILVA, A.L; QUINTÃO, DF. Cirurgia bariátrica e sua relação com a anemia fer- 
ropriva: um estudo de caso. Revista brasileira de obesidade, nutrição e 
emagrecimento - Versão eletrônica. São Paulo, v.7, n.37, p. 5-11, 2013. ISSN 
1981-9919. 

SILVA, S.M.C.S; MURA, J.A.P. Tratado de alimentação, nutrição e dietotera- 
pia. 2a ed. Sao Paulo: Roca, 2010. 

Sociedade Brasileira de Nutrição Parenteral e Enteral, Associação Brasileira 
de Nutrologia. Terapia nutricional no paciente grave. In: Associação Médica 
Brasileira, Conselho Federal de Medicina. Projeto Diretrizes. São Paulo: AMB; 
2011.v.9 


- TEDESCO, A.K; BIAZOTTO, R; GEBARA, T.S.S. et al. Pré e pós-operatório de cirur- 


gia bariátrica: algumas alterações bioquímicas. ABCD Arquivos brasileiros 
de cirurgia digestiva. Supl. 01, p.67-71, 2016. 

WAITZNBERG, D. L. Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 4º 
ed. Sao Paulo: Atheneu, 2009. 


551 


